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ВВЕДЕНИЕ 


Под тиреотоксикозом понимают заболевание всего 
организма, обусловленное реже ‚первичным, а чаще вто- 
ричным поражением щитовидной железы, в результате 
которого происходит отравление его избыточно проду- 
цируемыми гормонами этой железы (см. ниже). 

Впервые заболевание было описано Перри (Раггу) в 
1786 г. В 1802 г. о нем дал подробное сообщение Флаяни 
(Ра}ап!), ав 1835 г. — Гревс (@гауз). В 1940 г. практи- 
ческий врач Базедов (Вазедо\) из Мерзебурга дал 
тщательное описание этого синдрома и выделил веду- 
щие его симптомы — 306, сердцебиение и пучеглазие 
(так называемая мерзебургская триада). Следовательно, 
неправильно называть изучаемый синдром базедовой 
болезнью, так как впервые он был описан Перри. 

В дальнейшем страдание это подвергалось обстоя- 
тельному изучению, причем были выявлены и другие его 
симптомы: дрожание конечностей, нервность, потливость, 
похудание, небольшие колебания температуры и т. д. 
Установлено также, что встречаются и менее резко вы- 
раженные формы, получившие название гипертиреозов. 

Ни одно из известных нам заболеваний не получало 
столь разнообразных наименований, как базедова бо- 
лезнь — они давались в зависимости от этапов ее раз- 
вития и клинического течения, от преобладания тех или 
иных симптомов и тяжести заболевания. Напомним 
лишь некоторые из них: болезнь Флаяни, болезнь Гревса, 
базедова болезнь, экзофтальмический 06, экзофтальми- 
ческая кахексия, нейротиреоз, тиреоневроз, тиреоидизм, 
базедовоид, Гогте {тизйе базедовой болезни, дистиреоз, 
тиреотоксическая конституция, пребазедов {Цондек и 

анзи (7опаек, Вап21)], псевдобазедов (Готье и Бушан 
оНеи, Виснап)], настоящий гипертиреоз, парабазедов 

[Лаббе (ТаБьёе)и др. 
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Такое разнообразие наименований вносит 60 
путаницу в классификацию различных форм Этого син 
рома и лишает возможности правильно Учитыват, 
отдаленные результаты проведенного лечения. Го. 
этому следует остановиться на каком-либо одном 
ИЗ НИХ. 

Среди всех названий, предложенных для обозначения 
изучаемой болезни, особенно неудачным был термин 
пребазедов: он как бы предопределяет дальнейшее раз- 
витие болезненного синдрома, переход его в выраженную 
форму базедовой болезни. В действительности легкие 
формы усиленной функции щитовидной железы, назы- 
ваемые обычно гипертиреозами, могут оставаться тако- 
выми в течение долгих лет и не переходить в выражен- 
ную форму так называемой базедовой болезни, как это по- 
зволяют нам утверждать наш опыт и литературные 
данные. 

Появление многочисленных ‘названий для обозначе- 
НИЯ ОДНОГО и ТОГО же заболевания было вызвано, ве- 
роятно, тем, что симптомы его в каждом отдельном слу- 
чае выражены неодинаково. В связи с этим у разных 
авторов создалось впечатление, что бни имеют дело 
с самостоятельными клиническими формами этого стра- 
дания. В действительности же речь идет лишь о 
динамике развития одного и того же болезненного 
процесса. 

Это заставляет нас отказаться от всех предложенных 
наименований изучаемого синдрома и называть его 
тиреотоксикозом, т. е. отравлением организма гормо- 
нами, избыточно продуцируемыми щитовидной железой. 
Если и можно говорить об отдельных клинических формах 
тиреотоксикоза, то лишь по отношению к данному от- 
резку времени. 

Мы считаем целесообразным разделять тиреотокси- 
козы: 

1. По тяжести проявлений (заболевание лег- 
кое, средней тяжести и тяжелое). 

2. По течению (обычный, медленно развиваю- 
щийся тиреотоксикоз, острый с бурным течением и ко- 
матозная форма). 

3. Повнешнему облику больного (тирео- 
токсикоз с умеренным общим похуданием, липодистро- 
фическая форма с похуданием верхней части туловища 
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и, наоборот, полнотой нижней его половины, марантиче- 
ская форма и форма, при которой развивается ожи- 
рение). 

4. Повозрасту больных (тиреотоксикоз у детей, 
подростков, взрослых, у женщин в климактерическом 
периоде, у стариков). 

5. По преобладанию симптомов (сердечно- 
сосудистая форма, желудочно-кишечная, нервно-психи- 
ческая, гипогенитальная, адинамическая, субфебриль- 
ная и др.). 

О предложенном нами подразделении ниже будет 
сказано подробнее. Здесь же следует отметить, что вся- 
кое деление тиреотоксикозов на особые клинические 
формы является довольно условным. Однако практиче- 
ски оно удобно в применении к данному конкретному 
случаю в статике. В то же время надо иметь в виду, что 
в динамике развития болезненного ‘процесса границы 
таких условно принятых клинических форм могут сти- 
раться. 

Изучение клиники тиреотоксикозов показывает, что 
у больного, страдающего этой болезнью, далеко не 
всегда наблюдаются все ее признаки. Даже в тяжелых 
случаях может не быть, например, глазных симптомов. 
Во многих случаях не отмечается большого увеличения 
щитовидной железы, иногда нет тахикардии, характер“ 
ной мимики и пр. У некоторых больных мы не могли от- 
метить потливости, нервности, дрожания. Иногда сухо- 
жильные рефлексы не только не повышены, но оказы- 
ваются даже сниженными. 

Еше много лет назад А. В. Мартынов справедливо 
говорил: «какого-нибудь симптома при базедовой бо- 
лезни всегда недостает». Повышение основного обмена 
также далеко не всегда соответствует тяжести состоя- 
ния больного и выраженности симптомов. Таким обра- 
зом, и этот критерий не может быть положен в основу 
характеристики какой-либо из перечисленных выше кли- 
нических форм тиреотоксикоза. 


Совсем непригодным для оценки тяжести тиреоток- 


сикоза является критерий объема щитовидной железы. 


Повседневный опыт учит, что тяжелый тиреотоксикоз 
может наблюдаться и при небольшом увеличении щито- 
видной железы и, наоборот, при большом ее увеличении 
тиреотоксические явления могут быть незначительными. 
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лительной гиперемии приводит к избыточной продукции 
тормонов щитовидной железы, т. е, к тиреотоксикозу. 
По-видимому, активаторами функции щитовидной же- 
лезы могут явиться токсины возбудителей различных ин- 
фекций. Во всяком случае известно, что иногда тирео- 
токсикоз возникает как бы непосредственно вслед за 
перенесенной инфекцией и даже во время нее (острый 
полиартрит, скарлатина, тонзиллит). 

Среди, 381 нашего больного с выраженной формой 
базедовой болезни указания на хронический тонзиллит 
имелись у 62,449/. Однако делать какие-либо выводы 
на основании этих данных нельзя, так как хронический 
тонзиллит — заболевание вообще очень частое, и у ос- 
лабленных субъектов, каковыми являются больные 
тиреотоксикозами, оно может быть лишь сопутствую- 
щим, но не причинным. 

Несомненно, встречаются случаи тиреотоксикозов, 
которые возникли непосредственно после приемов боль- 
ших доз йода. После прекращения приема йода та- 
кой «йод-базедов» заметно стихает и даже полностью 
проходит. 

Среди опухолей, могущих обусловить обычную клини- 
ческую картину тиреотоксикоза, необходимо указать на 
так называемую тиреотоксическую аденому, метастази- 
рующую аденому и рак шитовидной железы (см. 
Особенности течения тиреотоксикозов). 

Во многих случаях тиреотоксикоза синдром этот 
встречается и у ближайших родственников больного в 
восходящем и нисходящем поколениях. 

Нам нередко приходилось наблюдать случаи, когла 
базедовой болезнью страдают и мать, И дочь. Встреча- 
лись также семьи, все члены которых больны тиреоток- 
сикозом. Так, под нашим наблюдением находятся .три 
члена одной семьи (они живут в разных городах), стра- 
дающих тяжелыми проявлениями тиреотоксикоза. Всем 
этим больным произведена операпия. Племянница од- 
ной из этих больных также страдала выраженным ти- 
реотоксикозом. 

Необходимо указать на следующее наше наблю- 
дение. 

Больная М-ва, 42 лет, страдает выраженной формой тиреоток- 
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сикоза (базедовой болезнью) с февраля 1949 г. Мать также стр 
дала выраженной формой базедовой болезни (умерла в 913 г. 
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усиленной функцией щитовидной железы, 
организм насыщается избыточным количеством ее гор- 
МОНОВ. 

Щитовидная железа, как известно, осуществляет три 
связанные между собой функции: концентрирование 
иода из плазмы крови, синтез тиреоидных гормонов и 
выделение их в ток крови. 

Удаление щитовидной железы у животног 
к резкой задержке роста и окостенения, за 
развитию полового аппарата и изменениям в эндокрин- 
ной системе (увеличение передней доли мозгового при- 
Ддатка, коры надпочечника и замедление ИНВоЛЮции 306- 
ной железы). 

Основной обмен понижается, повышается толерант- 
НОСТЬ к углеводам, ухудшается регенеративная способ- 
ность тканей. Кожа становится сухой, утолщается, 
шерсть растет плохо, выпадает. Температура тела сни- 
жается, потребление кислорода уменьшается. Животные 
становятся ВЯЛЫМИ. 

Избыточное введение экспериментальным ЖИВОТНЫМ 
гормонов щитовидной железы (или тиреоидиновых таб- 
леток) ведет к противоположным проявлениям. 

Ниже приводятся структурные формулы дийодтиро- 
зина, трийодтиронина и тироксина (тетрайодтиронина), 
выделенных из щитовидной железы. 
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содержит 65,3% йода 


Вся симптоматология страдания обусловлена, со- 
гласно этой теории, токсическим влиянием гормонов щи- 
товидной железы на центральную и вегетативную нерв- 
ную систему, а также на внутренние органы и все ткани 
организма. 

Тиреогенная теория долго была единственной, более 
или менее удовлетворительно объясняющей происхожде- 
ние тиреотоксикозов. Действительно, почти во всех без 
исключения случаях этого заболевания щитовидная же- 
леза бывает в той или иной степени увеличена. В пользу 
этой теории говорят случаи возникновения тиреотокси- 
коза под влиянием острых и хронических воспалений 
(в результате различных инфекций), развития заболева- 
ния на почве аденом и аденокарцином щитовидной же- 
лезы. Подтверждает эту теорию также и тот факт, что 
введением гормонов щитовидной железы и препарата 
самой железы (тиреоидина) у животных и У человека 
можно вызвать картину тяжелого тиреотоксикоза, чрез- 
вычайно сходную с таковой при базедовой болезни. 

Тот факт, что избыточно функционирующая шито- 
видная железа является важным фактором в развитии 
тиреотоксикоза,. не подлежит сомнению. Но здесь воЗ- 
никает другой вопрос заболевает железа первично или 
ее участие в генезе базедовой болезни является вто- 
ричным? 

Наш опыт заставляет прийти к выводу, что при ти- 
реотоксикозе расстройство функции щитовидной же 
лезы в большинстве случаев является вторичным. Пер- 
вичным же фактором заболевания служит нарушение 
функции центральной нервной системы (см. ниже). 

И в том, и в другом случае щитовидная железа иг- 
рает важную роль в возникновении изучаемого страда- 
ния. Среди отечественных клиницистов убежденным сто 
ронником тиреогенной теории происхождения базедовой 
болезни был Н. А. Вельяминов. Однако он считал, что 


9. 


















деление заболевания щитовидной железы на первично 
и вторичное является «искусственным и Натянутым» 
с чем мы, разумеется, не можем согласиться. : 

Тиреогенной теории противоречат, казалось бы, те 
отдельные случаи, когда при наличии клинической кар. 
тины тиреотоксикоза увеличенной ЩИТОВвидНОЙ железы 
на обычном месте не определяется. Но это не Может 
быть признано серьезным доводом. Мы не раз находили 
увеличенную щитовидную железу и загрудинно, и по- 
зади трахеи, и позади пищевода (кольцевидные зобы) 
и т. д. Таким образом, при тиреотоксикозах не обяза- 
тельно наличие увеличенной щитовидной железы на 
обычном месте, 

Сопоставление клинических симптомов выраженной 
формы тиреотоксикоза и микседемы — заболеваний, в 
основе которых лежат диаметрально противоположные 
патологоанатомические субстраты (гиперпластический 
процесс при тиреотоксикозе и атрофический — при мик- 
седеме) — также говорит в пользу важной роли щито- 
видной железы в патогенезе базедовой болезни (тирео- 
токсикозов). : 

В приводимой ниже схеме обращает на себя внима- 


ние противоположность клинических признаков этих за- 
болеваний. 





При тиреотоксикозах При микседеме 

1. Припухание щитовидной 1. Отсутствие или атрофия 
железы большей частью щитовидной железы. 
разлитое. г 

2. Пульс частый, иногда не- 2. Пульс медленный, малый, 
правильный, нередко на- правильный. 
пряженный. 

3. Кожа теплая, тонкая, про- 3. Кожа толстая, непрозрач- 
свечивающая, влажная, с ная, на ощупь холодная, 
расширенными сосудами; сухая или покрытая че- 
ощущение приливов, воз- шуйками; отсутствие при- 
будимость сосудистой си- ливов крови. 
стемы. В 

4. Взгляд блуждающий, пол- 4. Взгляд  безучастный, без- 
ный тоски, а при фикса- жизненный, спокойный. 
ции — гневный. 

5. Глазные щшели широкие, 5. Вены оБиНЫЕ т 
ы ные ябло > 
пучеглазие, блеск глаз. т а м 

глаз. 

6. Аппетит повышен (часто), 6. Плохой аппетит, запоры. 


стул учащен, иногда упор- 
ный понос. 

































































































7. Основной обмен повышен. 7. Понижение основного о6б- 


мена. 

8. Нередко длинные, тонкие 8. Короткие, толстые на кон- 
пальцы с заостренной кон- цах, часто  утолщенные 
цевой  фалангой (рука пальцы рук. 
мадонны). 

9. Бессонница. Тревожный сон. 9. Сонливость. 

10. Быстрая смена мыслей, 10. Вялость мышления, без- 
психическое возбуждение. участность. 

11. Беспокойство и торопли- 11. Неловкость, вялость в Дви- 
вость в движениях (мо- жениях (моторная  вя* 
торная возбудимость). лость). 

12. Дрожание конечностей. 12. Тугоподвижность  конечно- 

стей. 

13. Тонкие кости, стройный 13. Задержка роста костей, ко- 
скелет (у молодых боль- роткие и толстые кости 
ных). (у молодых больных). 

14. Постоянное чувство жара. 14. Постоянное чувство холода. 

15. Поверхностное, частое ды- 15. Замедленное, тяжелое ды- 
хание. хание. 

16. Падение веса тела. 16. Нарастание веса тела, 

17. Моложавый вид даже у 17. Старообразное ` лицо. 
взрослых больных (вна- 
чале). 


Сопоставление гемодинамических сдвигов И биохи- 
мических изменений в крови у больных тиреотоксико- 
зом и микседемой (см. ниже) также подтверждает 
явную противоположность и несомненную зависимость 
их от нарушения функции щитовидной железы. 

Неврогенная теория. Сторонники этой теории 
предполагают, что тиреотоксикозы возникают под влия- 
нием психической травмы. Согласно этой теории, ана- 
томическим и функциональным изменениям в щитовид- 
ной железе предшествует психическая травма. Остается, 
однако, неясным, каков механизм возникновения 
указанных изменений в железе под влиянием этой 
травмы. 

Было высказано предположение, что возбуждение, вы- 
званное психической травмой, через межуточный мозт 
передается по нервным путям на переднюю долю мозго- 
вого придатка. В результате происходит избыточное 
образование так называемого тиреотропного ` гормона, 
который поступает в кровь и активизирует функцию щи- 
товидной железы. Однако, по мнению ряда исследова- 
телей [Освальд (Оз\а!9, 1949)], при тиреотоксикозах 
продукция тиреотропного гормона мозговым придатком. 
не усилена. 


Ц 





Можно допустить, что импульсы могут пе е 
через симпатические нервы непосредственно секретор. 
ным элементам щитовидной железы, что приводит к уси. 
лению выработки ею указанных выше гормонов. 

Творцом неврогенной теории тиреотоксикозов бы 
у нас С. П. Боткин. В своих клинических лекциях, читан. 
ных в 1884—1885 гг., он говорил: «Влияние психических 
моментов не только на течение, но и на развитие базе- 
довой болезни не подлежит ни малейшему сомнению. 
Горе, различного рода потери, испуг, гнев, страх — неод- 
нократно были причиной развития — и иногда крайне 
быстрого, в течение нескольких часов — самых тяжелых 
и характерных симптомов базедовой болезни» 1. 

Далее С. П. Боткин говорил, что это обстоятельство 
«дает ему право как клиницисту смотреть на базедову 
болезнь как на заболевание центрального, черепномозго- 
вого характера». 

Такой же точки зрения придерживался и выдаю- 
щийся физиолог В. Я. Данилевский, который писал: 
«Эмотика может влиять и на инкреторную функцию 
всех эндокринных желез» и «именно в клинике, а не в 
лаборатории легче можно наблюдать влияние эмотики 
на эндокринию у человека»2. 

В пользу’ неврогенной теории возникновения базедо- 
вой болезни (тиреотоксикозов) говорят как старые 
опыты Филене и Дурдуффи (возникновение пучеглазия, 
симптома Штельвага, учащения сердечной деятельности, 
гиперемии щитовидной железы и расширения сосудов 
сердца после перерезки веревчатых тел мозжечка), так 
и эксперименты Карплуса и Крейдля (1909—1928). Эти 
авторы показали, что, раздражая фарадическим током 
Ш желудочек и повреждая межуточный мозг, можно 
вызывать у собак и кошек тахикардию, расширение 


глазной щели, пучеглазие, симптом Штельвага и припу- 
хание щитовидной железы. 


Наличие тиреотоксических признаков у больных, 
перенесших энцефалит, также подтверждает ведущую 


роль центральной` нервной системы в возникновении ба- 
зедовой болезни (тиреотоксикоза). 





'С. П. Боткин. Клинические лекции. Т. П, СПБ, 1887, 
стр.. 78. 


2 Цит. по М. А. Копеловичу и Н. М. Дразнину. Об этиологин 
и патогенезе тиреотоксикозов. Врачебное дело, 1952, № 4. 
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В настоящее время большинство клиницистов смот- 
ят на тиреотоксикозы как на результат психической 
травмы. Это подтверждается и материалами нашей 
КЛИНИКИ. 

Неврогенной теории придерживался и Микулич, счи- 
тавший, что первопричиной базедовой болезни является 
заболевание центральной нервной системы, а щитовид- 
ная железа при этом играет роль «мультипликатора» 
болезненного процесса. 

Большинство отечественных клиницистов придержи- 
вались точки зрения С. П. Боткина. Особенно образно 
высказал свой взгляд на происхождение базедовой бо- 
лезни А. В. Мартынов. «Психическая травма, — писал 
он, подобна электрической искре, взрывающей пороховой 
погреб. Базедова болезнь ‘есть результат этого взрыва». 

В. Д. Шервинский, касаясь патогенеза базедовой 
болезни  (тиреотоксикоза), указывал: «Эта болезнь 
обусловливается взаимодействием нервной системы и 
щитовидной железы. Раздражение первой влияет на 
функцию щитовидной железы, а изменение функции щито- 


` видной железы резко влияет в свою очередь на нервную 


систему, главным образом на вегетативную нервную 
систему с преимущественным отражением на тот или 
другой ее отдел и на область промежуточного мозга... 
Непосредственное воздействие нервных потрясений деп- 
рессивного характера, острого и хронического, может 
считаться производящей болезнь причиной». 
Приходится также подчеркнуть большое значение 
конституционального момента в патогенезе этого стра- 
дания. Нельзя отрицать того обстоятельства, что В этих 
случаях психическая травма, видимо, чаще всего падает 
на подготовленную почву. Нервные потрясения и психи- 
ческие травмы не являются редкостью, однако далеко не 
все подвергшиеся таким потрясениям заболевают тирео- 
токсикозом. Уже было указано, что установлен факт 
семейного распространения базедовой болезни? (случаи, 
когда заболевание обнаруживалось у нескольких членов 
семьи в восходящем и нисходящем поколениях). Однако 
и в этих случаях нельзя игнорировать влияние внешней 
среды (переживания и пр.). 
называть тиреотоксикозы базедовой 


1 Считая неправильным 
этот термин, поскольку он упо- 


болезнью, мы все же применяем 
требляется в литературе. 
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Гипофизарная теория: Эта 2 


лась с открытием тиреотропного гормона ооРиЯ появн 


Специфице. 


ского вещества, продуцируемого передней долей мо 
Эго. 


вого придатка и обладающего способностью 
вать функцию щитовидной железы, Было а 
предположение, что в некоторых случаях т иреотоко, о 
могут развиться вторично в связи с заболеванием ны 
вого придатка, ведущим к избыточной продукции ти ое 
ропного гормона. о 

Действительно, в некоторых случаях гипо 
заболеваний наблюдаются признаки тиреотоксикоза 
(правда, они встречаются нечасто, например при ак- 
ромегалии и при болезни Иценко-Кушинга).. 

В. пользу возможности гипофизарного генеза тирео- 


Физарных 


вводил тиреотропный гормон в брюшную полость мор- 
. 2 результате у крысы через 
21 день выявилось заметное пучеглазие, а через 28 дней 
развился зоб, который обнаруживался пальпаторно. 
ри гистологическом исследовании в увеличенной щито- 
видной железе животного выявлены изменения, чрезвы- 
чайно близкие тем, которые находят при базедовой бо- 
лезни у человека. Такие же результаты получены и 
другими исследователями в опытах на морских свин- 
ках (рис. 1). 

Вопрос 9 том, могут ли заболевания других желез 
внутренней секреции явиться причиной возникновения 
тиреотоксикозов, весьма спорный. 

По мнению П. Г. Мелихова, заболевание или нару- 
шение функции яичников в ряде случаев, по-видимому, 
может повести к развитию базедовой болезни. На это 
указывали еще Мебиус (МбЫцз), Заттлер (За@Шег) и др. 
Французские же авторы прямо говорят об овариогенной 
форме базедовой болезни. М. Я. Брейтман (1932) ут- 
верждает, что. вторичное развитие базедовой болезни на 
почве понижения функции яичников установлено в на- 
стоящее время с такой точностью и на основании та- 
кого громадного числа наблюдений (как эксперименталь- 





1 К. Не!{петапп. ЕхрегипещеНе Отегзисвипаеп ап Меег- 
зспуетсВеп ип КаШеп гиг Егасе 4ег Огрепуегап4египееп игсв 
{ругеофторез Ногтоп. Епосппоозе, 1937, Ва. 19, $. 1-9. 
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ных, Так и клинических), что это не нуждается ни в ка- 
ких доказательствах. 

Наши клинические наблюдения заставляют пол- 
ностью отвергнуть существование овариогенной формы 
базедовой болезни. Мы встречали много случаев пер- 
вичного гипогенитализма, но выраженного тиреотокси- 
коза при этом не наблюдали. Правда, у девушек-евну- 
хоидов имеет место легкий тиреотоксикоз, но, во-первых, 





Рис. 1. 
а)—контрольная крыса; б)—крыса через 21 день после повторного введения 
в брюшную полость тиреотропного гормона (по Гейнеман). 


евнухоидизм у девушек встречается вообще очень редко, 
а во-вторых, патогенез евнухоидизма полностью еще не 
изучен и не может быть объяснен только недоразвитием 
половых желез. 

В доказательство существования овариогенной фор- 
мы базедовой болезни приводят обычно случаи, когда 
заболевание это возникает у женщин после кастрации. 
Однако этим наблюдениям можно противопоставить те 
многочисленные случаи, когда у женщин после этой опе- 
рации базедовой болезни не возникает. Нельзя, разу- 
меется, отрицать возможность появления базедовой бо- 
лезни после кастрации. Однако развитие тиреотоксикоза 
в подобных случаях можно объяснить влиянием той 
психической травмы, какой является кастрация. Кроме 
того, в части случаев операция эта приводит к обостре- 
нию или выявлению уже ранее имевшегося тиреоток- 
сикоза. 

Высказывалось предположение, что зобная железа 
также может быть причиной возникновения базедовой 
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болезни (тимогенная форма 


). В настоящее 
предположение большинство 
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тве 
так как выяснилось, что ШФутиз регзепе г. 
{Пупико-1утрвайсиз встречаются у многих ба ак 


с тяжелым тиреотоксикозом, Наш клинический -_ 
также не подтверждает существования ТИМогенн 
формы базедовой болезни. Некоторые авто 
(К1озе), П. Г. Мелихов] все же считают ее возм 
Периферическая теория. Эта теори 
выдвинута Цондеком (ГопаеК), высказавшим Убеждение 
что базедова болезнь не имеет единого генеза. По его 
мнению, она является следствием нарушения тонко на. 
лаженного функционального взаимодействия внутри 
большой регуляторной системы, охватывающей цент- 


ральную нервную систему, щитовидную железу и сис- 
тему электролитов. 


Согласно этой теории, 


ОжЖной, 
Я была 


базедова болезнь может воз. 
никать и на почве нарушения физиологических взаимоот- 
ношений между гормонами щитовидной железы и клет- 
ками исполнительных органов (мышечными клетками). 
Гормоны, циркулирующие в крови в инактивной форме, 
активируются лишь в тех местах, к которым они имеют 
специфически избирательное сродство. Действие гормо- 
нов не может быть всегда постоянным. Оно изменчиво и 
в большой степени зависит от характера ионной среды, 
в которой находится гормон. 

Организм, по мнению Цондека, располагает средст- 
вами, регулирующими действие гормонов в месте их 
приложения в зависимости от потребностей. 

Цондек предполагает, что при нарушении физиологи- 
ческих взаимоотношений между гормоном щитовидной 
железы и мышечной клеткой, с которой он имеет наи- 
большее сродство, например при угнетении тормозящих 
или усилении активирующих факторов, выявится усилен- 
ное действие тироксина, который отравит весь организм. 
Увеличение щитовидной железы при базедовой болезни 
может, по его мнению, быть вторичным. 

По-видимому, и эта точка зрения, или, как ее назы- 
вают, периферическая теория, имеет право на сущест- 
вование. 

Хофф, Генцен и Клемм! дают следующую патогене- 


1 Цит. по С. Н. Астахову, Диэнцефало-гипофизарная система 
и функция яичников. Л., 1941. 
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тическую классификацию заболеваний щитовидной же- 
лезы, которая может быть использована и при трактовке 
различных форм тиреотоксикозов. 

1. Первичные (местные) поражения щитовидной же- 
лезы (например, струмиты). 

9. Заболевания ее, связанные с нарушением функции 
гипофиза. 

3. Заболевания щитовидной железы как следствие 
поражений межуточного мозга (например, диэнцефали- 
тические тиреотоксикозы). 

4. Нарушения функции щитовидной железы под 
влиянием импульсов, исходящих из больших полушарий 
мозга (например, психические факторы, вызывающие 
базедову болезнь). 

5 Заболевания щитовидной железы вследствие нару" 
шения деятельности половых желез, которые через пе- 
реднюю долю гипофиза действуют на щитовидную же- 
лезу (например, тиреотоксикозы при беременности или в 
климактерическом периоде). 

6. Заболевания щитовидной железы, связанные © иЗ- 
быточным или недостаточным введением йода. 

В этой классификации не учитываются тиреотоксиче- 
ская аденома, метастазирующая аденома и рак щито- 
видной железы, также дающие картину тиреотоксикоза. 

Положительной стороной этой классификации ЯВ- 
ляется фиксация внимания на тех формах, которые 
являются результатом поражения межуточного мозга 
или влияния импульсов, исходящих из больших полу- 
шарий мозга. 

М. С. Кахана! наблюдал в эксперименте при силь- 
ном возбуждении коры головного мозга (кроме гиперад: 
реналинемии) повышенное выделение с мочой тирео` 
тропного гормона гипофиза. У 9 больных с мина 
психозом и признаками тиреотоксикоза автор также об- 
наружил повышенное выделение тиреотропногс гормона 
с мочой. 

На основании имеющихся у него клинических и ка 
риментальных данных М. С. Кахана предлагает ив а 
тогенетическую классификацию С ыы 
он включает следующие формы тиреотоксикоза: р 





ее 
1М. С Кахана. В клинике тиреоидитов. Кливическая ме 


дицина, 1953, № 3. 
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2. Тиреотоксикозы 








тикальную, 2) 
и 4) обусловленн 
видной железы 


гипоталамическую, 3) г 
Ую воспалительны 
— тиреоидитом. 





сопровождающихся тиреото 

(тиреотоксическая аденома, 

тастазирующая аденома). 
Следует отметить, что ни одна из п 


рий не объясняет всего синдрома тиреотоксикоза. Можно 


нию, что ведущую нии играют на. 
рушения со стороны центральной нервной системы 
и вторичное расстройство функции ЩИтТовидной 
железы. 

Известно, что функциональная деятельность щито- 
видной железы регулируется прежде всего нервной сис- 


темой и гормональными факторами. Нервная регуляция 
осуществляется 


ней доли мозгового придатка. 


Результаты ряда экспериментов дали ты: 
установить взаиморегулирующее влияние гормонов Не 
пофиза и щитовидной железы: тиреотропный ге 
влияет на функцию щитовидной железы, а гормоны - 
следней — на продукцию тиреотропного гормона пер х 
ней доли мозгового придатка. Это взаимодействие + 
монов в свою очередь находится под регулирующим вли 
нием центральной нервной системы. а 

Таким образом, процессы регуляции функции те 
видной железы очень сложны. Все это затрудняет 
нение вопроса о генезе тиреотоксикозов. 


ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 


Патологоанатомические изменения при ие 
формах тиреотоксикоза отмечаются р Е 
самой щитовидной железе, в Е реза 
вегетативной нервной системы, в тира а 
зах, внутренних органах, лимфатиче 
и мышцах. 
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В зависимости от тяжести случая и от механизма 
смерти при этом страдании указанные изменения бывают 
неодинаковыми. 

Одним из первых отечественных авторов, изучавших 
патологоанатомические изменения при тиреотоксико- 
зах, был А. П. Хрусталев ' Он описал изменения в пе- 
чени, почках и некоторых эндокринных железах (поло- 
вых и Др.). 

Изменения в самой щитовидной железе Б. Н. Мо- 
гильницкий * описывает следующим образом: «Орган. 
резко диффузно увеличен, плотноват, на разрезе полно- 
кровен, сочен, мясист, розово-серого цвета, микроскопи- 
чески в нем можно установить прежде всего значитель- 
ное количество сосудов. В структуре железы преобла- 
дает то коллоидный, то паренхиматозный тип. 

Железистые полости содержат бледно окрашенный 
или бесцветный коллоид и имеют чрезвычайно непра- 
вильную форму, обусловленную изменением железистого 
эпителия, превращающегося в высокие цилиндрические, 
иногда полиморфные клетки, часто расположенные в не- 
сколько слоев и образующие в железистых пузырьках 
папиллярные разрастания. Эпителий нередко деструк- 
тивно изменен и слущивается. В межуточной соедини” 
тельной ткани обычно встречаются диффузные и остров- 
ковые скопления лимфоидных клеток и иногда отмечает- 
ся присутствие свободно лежащего коллоида (коллоид- 
ный отек). : 

В 25%! случаев можно наблюдать картину обычного 
коллоидного или паренхиматозного зоба с лимфоидной 
инфильтрацией — эгита разедонсайа. Изредка в таких 
струмах встречаются участки со строением пипиллома- 
тозного характера». 

Наряду с этими изменениями В самой щитовидной 
железе /Б. Н. Могильницкий установил наличие глубо- 
ких патоморфологических сдвигов в некоторых отделениях 
вегетативной нервной системы: уменьшение количества 
ганглиозных клеток и их атрофия, изменение их формы, 
деструктивные процессы в протоплазме и ядрах, утолще- 





ТА. П. Хрусталев. Материалы к вопросу о патологоана- 
томических изменениях некоторых внутренних органов при базе- 


довой болезни. СПБ, 1914. 
2 Н. Могильницкий. Проблемы эндокринолотии, 1941, 


№ 2. «Материалы к патологической анатомии Базедовой болезни». 
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ние и зернистый распад фибрилл. Указанн 
ческие процессы наиболее сильно выражены, : 
симпатически и в сердечных Узлах, в не вах, Г 
же изменения, но менее выраженные обнаружи 
запаПоп иошаге и бапёНоп подозит п. уаб1 
значительными они были в мейсне 


Ровском и ауь я 
ском сплетениях. По мнению Б. Н. УЗрбахов. 


Могильницкого 
санные изменения 


быть и вторичным 
в результате интоксикации. 


то касается внутренних органов, то изменения на- 


и печени. Сердце 
полости его расширены, стенки левого 

истологически в сердеч. 
ной мышце обнаруживаются очаговый и диффузный 
склероз и лимфоидные инфильтраты. По-видимому, эти 
изменения являются результатом бывшего серозного 
миокардита с очаговыми некрозами. 

о мнению некоторых авторов, патогенез серозного 
миокардита в этих случаях обусловлен повышением про- 
ницаемости стенок сосудов под влиянием тиреотокси- 
коза 1. 

В пространстве между сосудами и мышечными эле- 
ментами, образовавшемся вследствие их Е 
обнаруживается скопление зернистого вещества — ре 
зультат повышенного содержания белка в ар: 
жидкости. В дальнейшем в этих местах разрастает 

ьная ткань. 
а Рессле находил также явления серозного 


: тен- 
гепатита: периваскулярный отек, набухание к 
ки капилляров, кровоизлияния, ами. Те: 
ления крови в виде «кровяных озер». л 


Из печени исчезает, клетки печени подвергаются ва 
куолизации и гидропическому а. р 
_ В дальнейшем развивается картина хрони 
реотоксического гепатита и цирроза. НА 
Помимо изменений в сердце и печени, ый 
‚ницкий обнаружил периваскулярный а ня 
белковой жидкости в полости боуменово 


й а болезнь 
ицкий. Базедов к 
Е обнее см. Б. Н. Могильн о 
кН проницаемости кровеносных А. ЧЕ м 194, 
и кровеносных капилляров в п 
стр. 91—95. 
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почечных клубочках и в периваскулярных простран- 
слвах мозга, а также отек мягкой мозговой оболочки 
отек И кровоизлияния В слизистой желудка и Ки- 
шечника. 

При гистологическом исследовании эндокринной сис- 
темы находят изменения атрофического характера преи- 
мущественно в яичниках (отсутствие зрелых фоллику- 
лов, разрастание соединительной ткани, гиалиноз ее, 
кистозная дегенерация, гиалиноз сосудов и пр.). Атро- 
фические изменения обнаруживаются также в яичках. 
Зобная железа обычно гиперплазирована: корковый 
слой ее утолщен, количество гассалевых телец увели- 
чено; лимфатические узлы гиперплазированы; отме- 
чается припухание фолликулов корня языка. Селезенка 
увеличена. Почти во всех случаях базедовой болезни 
(тиреотоксикоза) налицо з4абиз 1утрпайсиз. В поджелу- 
дочной железе иногда находят атрофию лангергансовых 
островков. Изменения В передней доле мозгового при- 
датка (деструктивные процессы в базофильных клет- 
ках) непостоянны. Надпочечники представляются ГИ” 
попластичными. В корковом веществе отмечается дели- 
поидизация. 

Специальное изучение морфологической структуры 
мышц при базедовой болезни проводил Асканази. Во 
всех случаях он находил анатомические изменения (де- 
генеративное ожирение). В сердечной мышще также 
были обнаружены аналогичные изменения, связанные, 
по-видимому, с нарушением проницаемости стенок 
сосудов или с серозным воспалением (Б. Н. Могиль- 
ницкий). 

Патогистология легких форм тиреотоксикозов по по 
нятным причинам не разработана. 


СИМПТОМАТОЛОГИЯ 
Начальные признаки. Для клинициста имеет 
огромное значение выявление начальных признаков ти- 
реотоксикоза. Это дает возможность поставить ранний 
диагноз и назначить эффективную терапию. Чтобы вы- 
яснить частоту отдельных симптомов, МЫ подвергли ста- 
тистической обработке весь наш большой клинический 
материал по тиреотоксикозам. Результаты представлены 


ниже. 
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Симптом 


Мышечная слабость 
ервность Е 
рожание Е 

Бессонница ке - 
отеря веса и ы 

Потливость Е м 

Увеличение щитовидной железы. г 

Глазные признаки НЕ 
арушения со стороны жЖелудочно-ки- 
шечного тракта (рвота, поносы)... 
оловные боли Пе 


Сердцебиение 





р 


Однако эти данные имеют относитель 


ное значение, 
так как некоторые больные затруднялись 


Указать, какие 


нивать его крайне осторожно, не торопясь объяснять 
мышечную слабость физическим утомлением. 

а мышечную слабость как на один из ведущих при- 
знаков базедовой болезни обращал внимание еще 
Хвостек (СвуозЕК, 1917) 1. 

Глазные симптомы. Среди глазных симптомов 
отмечают: а) выпячивание глазных яблок в 
6) широкое раскрытие глазных щелей (симптом а 
римпля); в) редкое мигание (симптом а ы 
г) блеск глаз; д) симптом Грефе; е) симптом Ме у 
Эти признаки, в особенности выпячивание глазных т 
и широкое раскрытие глазных щелей, ив = 
больного характерное выражение застывшего стра 

















\ 
а | овсем не обя- К и 
Однако наличие глазных симптомов с Е м Ща 
зательно: у некоторых ры с очень Е А мы м 
ошибоч що 
ксикозом их вообще нет. Поэтому т о А 
т: тяжесть заболевания на основании выраженнос ` м м 
мптомов со стороны глаз. а О 
- Трактовка отдельных глазных симптомов г я та на 
вается на некоторые затруднения. Так, напр А м 
и 
1 Р. Спуоз{ек. МогБиз Вазедо\у ипа @е Нуренпугеозе и 
ВегИп, 1917. а м 


| м 
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легко объяснить пучеглазие; причиной его вряд ли яв- 
ляется только усиление функции щитовидной железы 
В настоящее время считают, что оно обусловлено 
контрактурой пл. огрНа!з (мюллеровой мышцы). Раньше 
его объясняли разрастанием ретробульбарной жировой 
клетчатки, расширением ретробульбарных вен, арте- 
риальных сосудов орбиты и пр. Против этих предполо- 
жений говорит отсутствие выраженных изменений сосу- 








Рис. 2. Выраженный тиреото- Рис. 3. Выраженный тирео- 
ксикоз у женщины 41 года. токсикоз у 26-летней женщи- 
ны. Преобладание левосто- 

роннего экзофтальма. 


дов глазного дна, а главным образом то обстоятельство, 
что пучеглазие может появиться внезапно — иногда за 
несколько часов. В подобных случаях оно, по-видимому, 
связано с раздражением шейного симпатического нерва, 
что было доказано экспериментальными исследованиями 
Клода Бернара на собаках, кошках и кроликах. Раздра- 
жение симпатического нерва может привести в состояние 
резкого сокращения т. отЬНаИ$, который при этом охва- 
тывает сзади глазное яблоко и таким образом как бы 

выдвигает глаз из орбиты (рис. В 
По экспериментальным данным, У животных удается 
вызвать появление экзофтальма и при помощи тиреот- 
23 








ропного гормона. Так, 


бульбарного пространства. 
Учеглазие у больных базедовой болез 


: чно оно бывает двусторонним, 
реже (примерно у 10% больных) наблюдается односто. 
ронний экзофтальм. 


Широкое Раскрытие глазн 
римпля), редкое мигание (с 


бый блеск овышенным тонусом т. г. 
за!з зирегог е{ иепог. Указанные симптомы некоторые 


с повышением тонуса ш. Пеуаюгб 


имптом Штельвага) и осо- 


о между верхним веком и 
белая полоска склеры. 


зом какого-либо движущегося предмета глазное яблоко 
движется за ним свободно (рис. 4 и 5). ой 

Симптом Грефе встречается не только при базедов о 
болезни. Он наблюдается и при различных и 
ских состояниях, не имеющих ничего общего с тиреото 
сикозами. ( 

Симптом Мебиуса — слабость Я = 
рактеризуется тем, что при фиксации предмета р т: 
начинают быстро дивергировать. Этот симптом р. х 
характерен для базедовой болезни, ибо он ый ее 
У здоровых людей. Кроме того, он далеко не м. 
_ Помимо уже перечисленных глазных и 
У больных тиреотоксикозом встречается так на 





2 ло- 
БАТ амерон. Достижения современной эндокрино 
гии. М. 1948 (русский перевод с английского). 
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симптом Кохера — ретракция верхнего века при быстрой 
перемене взгляда, но и он не постоянен. 
Заслуживают внимания и нарушения слезоотделения 
этих больных. Иногда оно усилено, иногда понижено. 
При длительно существующем пучеглазии у больных 
вследствие несмыкания век днем и ночью развиваются 


рис. 4. Выраженная форма Рис. 5. Выраженная форма 
тиреотоксикоза У больной  ‚тиреотоксикоза У мужчины 
47 лет. 36. лет. 


кОНЪЮНКТивитТы, воспалительные изменения роговой 0бо- 
лочки и даже панофтальмит, что, естественно, представ- 
ляет большую опасность. 

К глазным симптомам можно отнести и так называе- 
мый симптом Еллинека — потемнение кожи на веках. 
Встречается он нечасто и диагностического значения не 
имеет. 

Симптомы со стороны щитовидной же 
лезы. Увеличение щитовидной железы у больных ТИ- 
реотоксикозами не связано С интенсивностью И ТЯ 
жестью заболевания. Обычно железа диффузно и равно” 
мерно увеличена, мягкая, но В дальнейшем она может 
стать более плотной. Нарастание плотности мы иногда 
наблюдали после лечения подом и производвыми тиоура- 
цила. 
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случаях 
Ы, 


В некоторых 
одна доля желез 
другая. 


В ряде случаев 




























































- и и й и 
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ной 306). При рентгенографии мы часто определяли уве- 
личение щитовидной железы, располагавшейся не на 
обычном месте. 

В редких случаях наблюдается увеличение объема 
не основной части щитовидной железы, а добавочных ее 
элементов, расположенных в необычном месте. В таких 
случаях клинически определяется картина тиреотокси- 
коза при нормальной по объему щитовидной железе. 
При тщательном же рентгеноскопическом исследовании 
или обозрении шеи и переднего средостения во время 
операции выявляется увеличенная щитовидная железа в 
необычном для нее месте или же увеличение добавочной 
щитовидной железы. 

В отдельных случаях на рентгенограммах очень плот- 
ных щитовидных желез мы находили множественные 
петрификаторы. 

Раньше, когда практиковался на наш взгляд стран- 
ный метод лечения — введение растворов йода непо- 
средственно в щитовидную железу, — подобные петри- 
фикаты встречались чаще. 

Описаны случаи, когда щитовидная железа распола- 
галась даже в корне языка. Так, Зельдович удалил 
у 14-летней нормально развитой девочки опухоль корня 
языка, а 7 месяцев спустя у нее развилась типичная 
микседема. Оказалось, что им была удалена дистопиро- 
ванная нормальная щитовидная железа. Шамиссо де 
Бонкур удалил с тем же эффектом такую же опухоль 
у 37-летнего мужчины. Впоследствии выяснилось, что на 
шее у больного щитовидная железа совершенно отсут- 
ствовала. Оба эти случая, как справедливо указывает 
Томас, заставляют признать, что опухоли корня языка 
могут содержать функционирующие элементы щитовид- 
ной железы, которые полностью замещают отсутствую- 
щую на обычном месте щитовидную железу. Поэтому 
с удалением таких опухолей надо быть крайне осто- 
рожным. 

У больных с тиреотоксикозом нередко наблюдается 
выраженная вазомоторная реакция — более интенсивное 
покраснение кожи над пальпируемой щитовидной же- 
лезой, чем на соседних участках. Это является резуль- 
татом повышенной чувствительности и возбудимо- 
сти вазомоторов. Диагностическое значение симптома 
мало. 
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Пальпация щитовидной железы у больн 
сикозом нередко бывает болезненной, И 





не имеет диагностического значения, та - атом 
306. 


К как л 
часто является болезненным. а 


При аускультации щитовидной железы 
с выраженным тиреотоксикозом часто слышен жу 
щий систолический шум. ее 


Нарушения со стэроны сердечно-сосу. 
Дистой системы. Пульс у больных тиреотоксико. 
зами, как правило, учащен; в покое он обычно доходит 
до 100 ударов в минуту, а при движении. физическом 
напряжении и волнении — до 900 Ударов и больше, 
Тахикардия — один из самых постоянных и ранних 
симптомов болезни, но в редких случаях (при так назы- 
ваемой ваготропной форме тиреотоксикоза) пульс мо- 
жет быть нормальным и даже замедленным. Такие 
больные особенно остро воспринимают сердцебиение и 
чувствуют биение пульса едва ли не всюду; особенно ‘их 
тревожит ощущение пульсации в области шеи, головы 
и живота; пульс у них обычно мягкий и малого напол- 
нения, нередко нерегулярный; часто встречается экстра- 
систолия (желудочковая и предсердная). 

Сердце. Размеры его часто увеличены влево, почти 
всегда выслушивается систолический шум на легочной 
артерии, проводящийся к верхушке. Если болезнь про- 
должается долго, то наступает декомпенсация сердца. 
Эта недостаточность сердечной деятельности является 
результатом анатомических изменений в миокарде 
вследствие токсического воздействия гормонов щитовид- 
ной железы (дегенеративное ожирение, диффузное а 
растание и, ткани, нарушение проницаемо 

енок сосудов и пр.). з 
а с ке изменениями в рю 
мышце отмечаются и существенные АА 
сдвиги: уменьшение содержания Ее и увеличен 
т, полипептидов и хол : 

И еений сердечного ритма в случаях ое 
тиреотоксикоза наиболее характерным ЕЯ к 
ние предсердий. По данным ряда авторов, о Ве. 
чается очень часто (у 33% больных). Нередко 
. х и вентрикулярных 
чается появление аурикулярны о 
обычно носит синусовый ха 
экстрасистол. Тахикардия еб оаные 
рактер. У 37% тяжелобольных на электр 
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Параде нашел отклонение оси влево, у 63% — право- 
грамму. 

По материалам А. П. Преображенского и М. С. Тур- 
кельтауб', в начальных стадиях развития тиреотокси- 
коза на электрокардиограмме наблюдается повышение 
зубцов Ти Р как выражение возбуждения симпатической 
нервной системы. По мере же развития синдрома и нара- 
слания тиреотоксикоза на электрокардиограмме появ- 
ляются признаки нарушения проводимости, а также ука- 
зания на дегенеративные изменения миокарда. При даль- 
дейшем течении болезни изменения со стороны сердца 
обычно нарастают и у больного тиреотоксикозом начи- 
нается тяжелое сердечное заболевание. 

Периферические сосуды у больных тиреотоксикозом 
расширены, тонус их понижен. Удаление щитовидной же- 
лезы при тиреотоксикозе значительно влияет на электро- 
кардиограмму. Непосредственно после операции в связи 
с наступающим увеличением основного обмена и усили- 
вающимся тиреотоксикозом изменения электрокардио- 
граммы нарастают. Как указывает Л. И. Фогельсон при 
этом сегмент В$—Т значительно смещается вниз, появ- 
ляется резко отрицательный, иногда заостренный зубец 7. 
Отрезок 9—Т увеличивается. В дальнейшем исчезают из- 
менения электрокардиограммы, появившиеся непосредст- 
венно после операции, а также часть характерных изме- 
нений, отмечаемых до операции. 

Число сердечных сокращений нормализуется, быв- 
шее у большинства больных мерцание предсердий пере- 
ходит в нормальный синусовый ритм. 

При дальнейшем течении болезни изменения со 
стороны сердца обычно нарастают и У больного 
тиреотоксикозом начинается тяжелое сердечное забо- 
левание. 

Периферические сосуды У больных тиреотоксикозом 
расширены, тонус их понижен. 

Гемблинамические сли При выражен“ 
ном тиреотоксикозе закономерно наблюдается ряд гемо- 
динамических сдвигов (табл. И. 





кий и №: С. Туркельта Уб. 
г дечно-сосудистую систему 
эндокринологии, 1937, 


ТА. П. Прёображ у 
Влияние эндокринных нарушений на сер 
по данным электрокардиографии- Проблемы 
т. П, № 4, стр. 512. 
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рмальной и Наэушенн | 
тезы (по данным  Параде) ФУнци 


Показатель Норма 





При выраженном 








тиреотоксикозе При МИКседеме 
Минутный Около 4,5 л Повышается до 
объем 30 л 


Снижается 
Т9 т до 


Пульс Около 72 уда- Учащается до 90— Урежается Е. 
: ров в ми- Ударов в ми-| 50 ударов в — 
=: нуту нуту и больше минуту 
Систолический Около 70 мл Повышается до | Снижается 'до 
объем 160 мл 30 мл 
Количество > 45л Повышается до Снижается до 
циркулирую- 7Тл 1,5 я 
щей крови 
Амплитуда кро- > 40мм Систолическое ар- | Мала. Диасто- 
вяного дав- териальное дав-| лическое дав- 
ления - 


ление повыша- ление падает 
ется, диастоли- 
ческое падает 


Артериальное давление 
лении повышения систо 
ческого, которое в р 
В дальнейшем при на 
деятельности систолич 


обычно изменяется в направ- 
лического и снижения диастоли- 
яде случаев падает до нуля. 
растающей слабости‘ сердечной 
еское давление также снижается, 
Венозное давление у этих больных обычно бывает повы- 
шено. Систолический объем, минутный объем, количество 
циркулирующей крови у них повышены, кровоток 
скорен. 
> В табл. | дана сводка гемодинамических нарушений 
при выраженном тиреотоксикозе в 
нормой и с соответствующими нарушениями при ми 
еме. 
- Как правило, при улучшении основного Е 
-(особенно после оперативного лечения) Е ная 
ские сдвиги выравниваются. Это ЕЕ ыы 
параллельно нормализации обменных наруш 
ниже). : к. 
_ Никогда не следует забывать, что. и 
сикозом — это прежде всего больной а ааачей, 
сердца и забота о его сердце является ос 
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Г, Ф, Ланг! различает две стадии развития сердечно- 
сосудистых явлений при тиреотоксикозах: «Для первой 
стадии характерно отсутствие явлений выраженной не- 
достаточности и неправильности сердечной деятельности, 
Кроме тахикардии, в этой стадии можно иногда отме- 
тить увеличение сердца, усиление его тонов, увеличение 
вольтажа электрокардиограммы (отчасти, впрочем, за- 
висящее от понижения сопротивления кожи  галь- 
ваническому току), ускорение сокращений сердца»... 

Во второй стадии наблюдается более значительная 
тахикардия, сердце отчетливо расширяется, обычно си- 
столический шум над верхушкой становится отчетливее, 
появляется сильная одышка, увеличивается печень. Появ- 
ляются периоды мерцания предсердий, затем мерцание 
делается стойким и часто развивается более или менее 
тяжелая картина сердечной недостаточности с выражен- 
ными застойными явлениями, 

Происхождение явлений со стороны сердечно-сосуди- 
стой системы при тиреотоксикозах Г. Ф. Ланг объясняет 
сочетанным влиянием двух факторов: 1) повышенного 
раздражения всего симпатического отдела вегетативной 
нервной системы и 2) накопления в тканях продуктов 
усиленного обмена, понижающих тонус сосудистой мус- 
кулатуры на периферии. 

Развитие сердечной недостаточное 
происходит обычно при наличии мерцательной аритмии 

(наши наблюдения подтверждают это положение). Мер- 
цательная аритмия, по его мнению, усиливает дистрофи- 
ческие процессы в миокарде, развивающиеся при тирео- 
токсикозе. 

Деление развития серд 
тиреотоксикозе на две ста 
равдано. 


Нарушения со стороны 
Изменения со стороны органов дыхания не играют суще- 


ственной роли всимптоматологии тиреотоксикозов. Обыч- 
но утаких больных дыхание бывает поверхностным и УЧа- 
щенным, что отчасти может быть объяснено слабостью 
дыхательных мышц, которые также теряют. свою силу, 
подобно всей скелетной мускулатуре. Наблюдающиеся 


ти, по Г. Ф. Лангу, 


ечно-сосудистых явлений при 
ДИИ практически вполне оп- 


органов дыхания. 





1 Г. Ф. Ланг. Учебник внутренних болезней. Т. И. Ч. 2. М., 
1941, стр. 136. 
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иногда у этих больных приступы одышки 
поставлены в связь с ослаб 


лением сердечной 2 
и, вероятно, с нарушениями тканевого 
кашель, на который боль 
мому, зависит от давлен 
лезы на трахею и гортань. 
Патологически 
желудочно- 
функции желудочно 


ечника, а также печени, 
х нарушений совсем не бы- 
случаях наблюдаются спастические 


У многих больных указанны 
вает. В редких 
запоры. 


Иногда расстройства со стороны пищеварительного 
канала проявляются чрезвычайно бурно. Эти так назы- 
ваемые тиреотоксические кризы чаще всего расцени- 
ваются как симптомы самостоятельных заболеваний по- 
лостных органов. Нам не раз приходилось видеть такие 
приступы. В большинстве случаев они были ошибочно 
приняты за приступы печеночной или почечной колики, 
за острый аппендицит, обострение язвенной болезни. 
В некоторых случаях таких больных даже оперировали. 
Только дальнейшее тщательное клиническое исследова- 
ние больного вскрывало сущность страдания, и после 
правильно проведенного лечения кризы эти полностью 
исчезали. : = 

Поносы у больных, вероятно, обусловлены р 
незом желудочно-кишечного тракта на почве ИЯ 
сикоза; однако возможны и тиреотоксические Е 
паренхиматозных органов (печени, Герат ый 
лезы), чем, по-видимому, следует объяснять >= р 
жировых поносов, которые иногда наблюдаются пр 

чении болезни. г 
о внимания уделялось изучению И 
деятельности желудка у больных ия Нея 
В большинстве случаев у них ель. 
кислотность; при выраженном тиреотоксико 
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НЫМ течением отмечается понижение кислотности. Однако 
это не является правилом. Не следует забывать, что ти- 
реотоксикозом _ могут заболеть как лица, страда- 
ющие  ахилией, так и лица с резко выра- 
аженным гиперацидным состоянием; таким образом, 
нарушения со стороны желудочной секреции не всегда 
могут быть объяснены тиреотоксикозом. Более подробно 
о нарушениях желудочно-кишечного тракта будет ска` 
зано при описании отдельных клинических форм тирео- 
токсикозов. 

Симптомы состороны печени, поджелу- 
дочной железы и почек. У значительного числа 
больных тиреотоксикозом, особенно в тяжелых случаях, 
поражается печень. Вовлечение этого органа в страдание 
выражается в увеличении его объема, болезненности и 
появлении желтухи различной интенсивности. Появление 
желтухи — всегда грозный симптом, являющийся выра- 
жением тиреотоксического гепатита. При проведении 
многочисленных исследований у этих больных (в тяже- 
лых случаях) всегда выявлялась функциональная недо- 
статочность печени. 

Паренхиматозный гепатит в своем клиническом те- 
чении может принять характер подострой желтой атро- 
фии печени. Прогноз в этих случаях всегда серьезен. На- 
личие желтухи у больного всегда удерживало нас от 
оперативного лечения. до ее исчезновения. По-видимому, 
у больного тиреотоксикозом желтуха иногда может быть 
и результатом застоя в печени (в связи с сердечной не- 
достаточностью), и тогда прогноз более благоприятен, 
так как при восстановлении компенсации она исче- 
зает. 

Изучение функционального состояния печени при 
тиреотоксикозах различной тяжести было предметом ря- 
да исследований. При этом оказалось, что в зависимости 
от тяжести тиреотоксикоза и длительности его течения 
функциональные нарушения становятся более резко вы- 
раженными, но не обязательно, чтобы все функции пе- 
чени одновременно страдали и одинаково отчетливо. 

Под влиянием рациональной терапии все сдвиги В 
функциональном состоянии печени (углеводная, холесте- 
ринообразовательная, антитоксическая, синтетическая и 
протромбинообразовательная, а также участие печени 
в белковом и пигментном обмене) нормализуются. 

33 


3. Тиреотоксикозы 











7 

Рессле считал, что непосредственной п иЧИНОЙ 
при тиреотоксикозв является токсическое Поражение 
чени. Однако в далеко зашедших случаях 
наблюдали смерть при явлениях тяжелой деко 
ции сердца без клинических признаков тирео 
ского гепатита. 

На основании наших многочисленных 
наблюдений мы имеем возможность утверж 
проявления сердечной недостаточности, 
томы паренхиматозного гепатита внача 


вильно проводимом лечении в больши 
обратимы. : 


О возможном поражении поджелудочной железы 
приходится думать при появлении жировых поносов и 
при нарушениях углеводного обмена, которые нередко в 
случаях тяжелого тиреотоксикоза напоминают картину 
как бы присоединившегося сахарного диабета. 

тот тиреогенный диабет является, по-видимому, 
результатом тиреотоксического воздействия на инсуляр- 
ный аппарат поджелудочной железы. Проявления его 
значительно ослаблевают при смягчении других симпто- 
мов тиреотоксикоза. 

аш опыт лечения тяжелых форм тиреотоксикоза 
позволяет утверждать, что тиреогенный диабет не слу- 
жит противопоказанием к операции и не ухудшает ис- 
хода оперативного вмешательства. Наоборот, в случаях 
сочетания его с диабетом оперативное вмешательство, 
по-видимому, является эффективным методом лечения. 
После операции не только наступает резкое улучшение 
общего состояния и ослабление всех тиреотоксических 
проявлений, но и значительно стихает диабет. 

Если у взрослых людей, больных тиреотоксикозом, 
сахарный диабет встречается не так уж редко, то у де 
тей, страдающих базедовой болезнью, он наблюдается 
лишь в единичных случаях. Приводим один ИЗ НИХ. 


Дать, что как 
Так и симп. 
ле при пра- 
НСТВе случаев 


Больная Лида Г., 14 лет, поступила в клиник 
гического института 2/ХТ 1946 г. с жалоб 
товидной железы, пучеглазие, нервность, 
сердцебиение. 

Наследственность не отягощена. В анамнезе свинка, скарла- 
тина, коклюш, воспаление легких. Настоящее заболевание на- 
чалось в марте 1946 г. Увеличилась щитовидная железа, а через 
месяц заметила пучеглазие, стала нервной, раздражительной. 
С апреля начала лечиться. Состояние не улучшилось. 


34 


У Эндокриноло- 
ами на увеличение щи- 
повышенную жажду и 


Смерти: 
МЫ не а 
Мпенса. 
ТОКсиче. 


клинических 





о ба 
















и к 
и, у" 


де неться 1 
сено, нельзя расема 
изн как проявлет 
ЕТ НМЬ В ВИ 
УАльых © ПоЧечным 
Чт ракому обост 
КВ пример 
































3 
| зв аннем 


а ЖИ 


р О | 16 
Ж | 
` Ч е 1% 








ббъективно: рост 155 см, вес 33 кг. Кожные покровы блед- 
7 подкожная ре развита слабо. Отмечается Чена 
ео миндалины. Легкие без патологических отклонений. Грани- 
цы сердца В пределах нормы. На верхушке систолический шум. 
Пульс 92 удара в минуту, правильный. Артериальное давление 
90/55 мм ртутного столба. Щитовидная железа мягка, увеличена 
до размеров ИТ степени!. Резко выражен экзофтальм. Симп- 
томы Грефе и Мебиуса положительны. Основной обмен 429%. 
рожание пальцез рук. Сахар крови при поступлении 98 мг%. 
В моче сахара не обнаруживалось. В дальнейшем уровень сахара 
в крови повысился до 160 мгф, в моче количество его достигало 
66%. Сахар крови за время пребывания в клинике колебался в 
пределах от 165 до 229 мг, а в моче — от 1,8 до 5%. 

Под влиянием лечения (микродозы йода, инсулин, диета) при- 
бавила в весе 3 кг, самочувствие улучшилось. Было отмечено сни- 
жение основного обмена до + 13%. 

Диагноз: выраженный тиреотоксикоз; сахарный диабет. 


Поражение почек встречается у больных ти- 
реотоксикозом относительно редко. Само собой разу- 
меется, что у больного, страдающего заболеванием по- 
чек, может начаться тиреотоксикоз. В подобных случаях, 
конечно, нельзя рассматривать патологические измене- 
ния мочи как проявления тиреотоксикоза. Вместе с тем 
следует иметь в виду, что развитие тиреотоксикоза 
у больных с почечным страданием (нефрит, нефроз) при- 
водит к резкому обострению процесса в почках. 

В качестве примера сочетания тяжелого тиреотокси- 
коза с заболеванием почек приводим следующее наблю- 
дение. 


Больной М., 25 лет, поступил в клинику Эндокринологиче- 
ского института 1/Х1 1946 г. с жалобами на резкую слабость, дро- 
жание конечностей и всего тела, одышку и сердцебиение, усили- 
вающиеся при движениях, отечность голеней, поясницы и живота, 
увеличение щитовидной железы и пучеглазие. Наследственность не 
отягощена. 

До 1945 г. был здоров, служил во флоте. Осенью 1945 г. на- 
чал худеть и тогда же заметил увеличение щитовидной железы. 
Продолжал службу во флоте, не лечился. Самочувствие ухудша- 
лось. В июле 1946 г. был поставлен диагноз тяжелого тиреото<- 





' При определении размеров щитовидной железы обычно поль- 
зуются следующей шкалой. 0 щитовидная железа не прощупы- 
вается; [| ‘степень увеличения щитовидной железы — прощупывает- 
ся увеличенный перешеек в виде валика, слабо прощупызаются 
боковые доли; И степень — железа ‘легко прощупывается, а 
на глаз лишь при  глотании; Ш степень — Толстая шея; : 
степень — выраженный 306, резко меняющий конфигурацию ие: 

степень — 306 огромных размеров, как правило, узлового 
рактера. 
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сикоза и тогда М. демобилизовался из рядов армих 
зультата не давало. Щитовидная желез 
ния заболевания нарастали. 


а протяжении посл 
чительно ухудшаться. 
Объективно: положение вынужденное. 
зистые бледны. Отмечается резкая одышка, 
ность поясницы, живота и голеней. Экскурсия 
ничена. Перкуторный звук приглушен, начиная 
Выслушиваются застойные хрипы. Границы 
2 см кнаружи от срединно-ключичной линии 


упочной линии, резко болезнен. Селезен- 
ка не увеличена. Симптом Пастернацкого положителен С обеих 


сторон. Стул до 6—7 раз в сутки, жидкий. Диурез отрицательный, 
В моче — белок, эритроциты, цилиндры. Щитовидная железа диф- 
фузно увеличена (ПТ степень). Экзофтальм выражен умеренно. 


Симптом Грефе положителен, отмечается значительное дрожание 
пальцев рук и всего тела. 


Больной получал микродозы йода, люминал, дигиталис, вну- 
тривенные вливания 40% раствора глюкозы, бессолевую диету. 
20/ХП после наступившего значительного улучшения и исчез- 


новения застойных явлений больному была сделана операция суб- 
тотальной тиреоидэктомии. 


При контроле 15/1 1947 г. тиреотоксические явления р 
Больной прибавил в весе 16 кг. Одышка и патологические из» 
нения мочи значительно уменьшились. 


иагноз` тяжелый тиреотоксикоз; нефрозонефрит. 


В данном случае можно говорить лишь о ее 
тяжелого тиреотоксикоза с нефрозонефритом, так а 
больной при поступлении в клинику страдал и — 9 
другим заболеванием. Однако надо полагать, Е 
влиянием тиреотоксикоза состояние почек значи 

худшилось. ; 
ь ее анализов мочи при ао 
‘нии больного в клинику и после лечения Ее т 
показывает, что функция почек значительно улучи —- 
так же как и общее состояние больного. р а 
операции, которая в первые дни привела к и 
резкому обострению — тиреотоксических о 
у больного, значительно усилились проявлен 
страдания, а затем они заметно ты а 

Таким образом, очевидно, что Е чае 
не был причиной заболевания почек, то в 
резко обострил его. 
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Количество мочи у больных тиреотоксикозом обычно 
уменьшено вследствие значительной потери воды с потом 
Иногда же отмечается и небольшая полиурия, пО-ВИДИ. 
ному, связанная с жаждой, нередко наблюдающейся 
‚ этих больных. Альбуминурия отмечается, по нашим 
данным, нечасто. 

Симптомы со стороны нервной системы 
И ПСИХИКИ. Нарушения со стороны нервной системы 
и психики отмечаются почти постоянно. Прежде всего 
наблюдается повышенная нервозность, раздражитель- 
ность, эмотивность. Дрожание пальцев рук встречается 
почти у 90% больных тиреотоксикозом. Явления раздра- 
жения симпатической и парасимпатической нервной сис- 
темы наблюдаются почти постоянно. Поэтому предлагае- 
мое некоторыми авторами деление тиреотоксикозов на 
симпатикотоническую и ваготоническую формы в зави- 
симости от проявлений. раздражения одной из этих сис- 
тем вряд ли возможно. 

Нарушения со стороны центральной нервной системы 
в виде апоплектиформных приступов, преходящей  ге- 
миплегии, бульбарных симптомов, афазии встречаются 
весьма редко. Параличи, на которые указывается в Ли` 
тературе, также являются редким осложнением. Нам их 
наблюдать не приходилось. Сухожильные рефлекты, как 
правило, резко повышены 

Встречаются и тиреотоксические невралгии, невриты. 

К очень редким нервным проявлениям тиреотокси- 
коза относится тиреотоксический энцефалит, изучению 
которого была посвящена обстоятельная работа 
И. Б Галант и М. П. Чернухиной 1; 

Важное диагностическое значение имеют. симптомы, 
часто наблюдающиеся со стороны мышечной системы: 
адинамия, «переваливающаяся» походка, внезапные при- 
ступы мышечной слабости (невозможность двигать КО- 
нечностями и др.). Все эти нарушения (видимо, о 
центрального происхождения) являются пет = 
ее. влияния тироксина на центральную и пер 

ерическую нервную систему. 

1 И Фрилвергом было доказано, ЧТо Ре - 
мышечной слабости при выраженных формах тир 





| хина. О тиреотоксическом 
эщефалите Коивическа М. П. Черни № 6, стр. 91—98. 
цефалите. Клиническая медищина, 19» 
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сикозов обусловлены поражением передних рог 
ного мозга. 8 сти, 

Многие патологические проявления со сто 
ренних органов (тахикардия, нарушение пищева 
др.) в значительной мере обусловлены во 


З р Збуждением м 
гетативной нервной системы. Весьма час . 





то 
тиреотоксикозом 


(неуживчивость, раздражительность и пр.). у таких 
больных обычно обнаруживается моторная возбуди. 
мость, они подвижны, суетливы, избыточно деяте 
аффективны, мвительны. Вся их деятельность по сум 
дела неполноценна. Легкая истощаемость нервной си. 
стемы делает их умственную деятельность малопродук- 
тивной, а значительная мышечная слабость обесценивает 
их физический труд. Правильное лечение делает такого 
ольного полноценным тружеником. ‹ 

Далее следует отметить нарушение сна. Больные 
тиреотоксикозом чаще всего страдают бессонницей. Сон 
обычно не оказывает на них достаточно освежающего 
действия, и уже с утра они чувствуют себя разбитыми. 
Нервность и бессонница, как указывают сами больные, 
поддерживаются нарушениями сердечно-сосудистой дея- 
тельности (сердцебиение, одышка, ощущение пульсации 
на шее, в голове, приливы крови к лицу, чувство жара, 
потливость). 

К нарушениям со стороны нервной системы РЕ 
отнести и расстройство теплорегуляции. Вечерняя "а 
дневная температура у этих больных повышена, и р 
бание ее в пределах 37,3—37,6° отмечается очень час В 
Объяснение этих температурных колебаний следует = 
кать в воздействии гормонов щитовидной железы ря 
центр теплорегуляции. Все нервные и ивы 
проявления (повышенная возбудимость, раздра р 
ность, эмотивность, потливость, температурные к . 

ие характера, психик 
ния, дрожание пальцев, изменен анны -в6ае 
и др.) обусловлены, по-видимому, непосредств а ЗБНЙ её 
действием этих гормонов на нервную систему 

окупности. Е 
НЕ оодИИО ея ера _ в 
явлениями тиреотоксикозов иногда р. отягощает 
раженная истерия. Такой р я вает 

состояние здоровья больных и нес! | 
прогноз, 


характера 
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Специфического тиреотоксического психоза, по-види- 

мому, не существует. По мнению некоторых авторов, 
психические нарушения у этих больных могут быть отне- 
сены К маниакально-депрессивным состояниям. 
Мебиус (Мои) писал: «Уже две пациентки из пер- 
вых трех, описанных 100 лет назад Базедовым, счита- 
лись ИМ помешанными, — они были суетливы, были как 
бы в ПОСТОЯННОЙ спешке, не могли ни минуты оставаться 
в покое, причем одна из них, по его определению, 
была бойка и беспечна, а другая — неестественно 
весела». 

Суммируя все изложенные данные, следует прийти 
к выводу, что центральная нервная система у больных 
тиреотоксикозом находится В состоянии раздражения, 
обусловленного, по-видимому, непосредственным воздей- 
ствием на нее гормонов щитовидной железы. 

Изменение кожи, волос и ногтей. Потли- 
вость и влажность кожных покровов у больных тиреоток- 
сикозом является правилом. У многих из них кожа 
нежна, тонка, иногда наблюдается потемнение ее на 
веках (симптом Еллинека), лице, шее, белой линии жи- 
вота, на пояснице, разгибательных поверхностях конеч- 
ностей и в других местах. При первом взгляде на боль- 
ного может создаться впечатление, что у него аддисо- 
нова болезнь, но при обследовании вскрывается истинная 
природа страдания. 

В редких случаях потемнение покровов бывает рас- 
пространенным, однако пигментации слизистых оболочек, 
столь характерной для аддисоновой болезни, обычно не 
наблюдается. 

У ряда больных тиреотоксикозом мы отмечали и 
распространенное УИ 20. По-видимому, В подобных слу- 
чаях речь идет-о сочетании ДВУХ заболеваний, друг 
с другом не связанных. 

При длительном течении тиреотоксикоза развивается 
отечность век [симптом Зенгера (Зепоег)]. 

Иногда у лиц, долго страдающих этим заболеванием, 
на голениях наблюдаются распространенные или очаго- 
вые уплотнения подкожной клетчатки, на которых при 
надавливании не остается` ямки. Причина их появления 
неясна. В одних случаях при гистологическом изучении 
подобных очаговых припуханий было обнаружено разра» 
стание жировой ткани, в других выявились изменения, 
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кие; иногда эти уп 
ния имели строение микседематозной Кожи и пот 
клетчатки, вследствие чего они и получили назь и 
тухоейета си $ фиБегозит сиситзсирнии. “Эвани 
По мнению Освальда, тухоедета“ си Беги 
стсиизсгрит не имеет никакого отношения = 


микседеме. 


Камерон (Категоп) сообщает о 
Троттером (Тгоцег) и Эденом (Едеп) 
локальной микседемы голеней у больных 
зом и о 73 подобных случаях, собранных 
ратуры. 

Ватсон (\аоп) 
микседемы голеней, 
химические изменен 
ках ее обнаружива 
кополисахаридов, г 
серной кислоты, че 
Камерону). 


рапивницу и упорный зуд, наблюдающиеся иногда 
У больных тиреотоксикозом, по-видимому, следует объ- 
яснить влиянием гормонов щитовидной железы. Подоб- 
ные явления встречаются также при приеме тиреоиди- 
новых препаратов. т = 

У этих больных можно еще отметить дилятаторный 
(красный) дермографизм как выражение ие: 
и легкой возбудимости вазомоторов. Электрическая ы 
противляемость кожи (так называемый и < 
Вигуру) у больных тиреотоксикозом несколько п 
жена. 

р: волос в начале заболевания как будто —_ 
усилен, но в дальнейшем, особенно при тяжелых т. 
‘болезни, волосы всюду сильно выпадают и тЫ т 
После оперативного лечения, даже при тяжелой Е, 
тиреотоксикоза, не раз отмечали не только Е 
ние нормального роста волос`и прекращение их небе 
ния, но и исчезновение поседения. Особенно сил 
было выражено у брюнеток: 3 к 

На ен не ногтей о 
гие авторы. Нам приходилось наблюдать о вы 
рушения лишь в единичных случаях и > ея 

‚когда у больных тиреотоксикозом начинал 
признаки. гипотиреоза, а 
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К обычной 


указывает при этом на важные био- 
ия в коже: в биопсированных кусоч- 
лось более высокое содержание му- 
иалуроновой кислоты и хондронтино- 
м при других заболеваниях (цит. по 


‚ сообщая о 2 случаях локальной. 
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Помкость и расщепление ногтей, по нашим наблюде- 
ниям, скорее характерны для гипотиреозов. 

БИеНЕНИЯ КОСТНОЕО Изменения 
костного скелета констатированы только при тяжелом и 
длительно протекающем тиреотоксикозе. Изменения эти 
НОСЯТ характер распространенного остеопороза. Боль- 
ные тяжелой формой тиреотоксикоза не раз предъяв- 
ляли нам жалобы на болевые ощущения в суставах и 
костях, причем рентгенологически обнаруживался 
только остеопороз. После оперативного лечения болевые 
ощущения в суставах, так же как и остеопороз, пол- 
ностью исчезали. 

Изменения крови сводятся по преимуществу 
к небольшой лейкопении и относительному лимфоцитозу 
(30—40%). Лимфоцитоз этот вообще непостоянен, но 
в тяжелых случаях встречается довольно закономерно 
причем он тем выше, чем тяжелее протекает заболева- 
ние. Нам приходилось отмечать увеличение числа лим- 
фоцитов до 50%. Лимфоцитоз сопутствует гиперплазии 
лимфатического аппарата (лимфатические узлы, фолли- 
кулы корня языка, селезенка, зобная железа). 

Процентное содержание темоглобина и число эри- 
троцитов слегка повышено. Анемии, как правило, не 
бывает, но при тяжелой форме тиреотоксикоза и дли- 
тельном течении заболевания изменения в крови все же 
приобретают характер вторичной анемии. Продолжи- 
тельность жизни отдельных эритроцитов, по Гейль- 
мейеру, укорочена. Время свертывания крови и число 
тромбоцитов обычно не изменяются. 

Вязкость крови и содержание в не 
понижены, но не постоянны. 

В литературе имеются описания отдельных случаев 
тиреотоксикоза, сочетавшихся со злокачественным мало- 
кровием. Нам этого явления наблюдать не приходилось 

Л. В. Смирнова, изучавшая В нашей клинике реак- 
цию оседания эритроцитов при тиреотоксикозах (550 ис- 
следований у больных © заболеванием различной тяже- 
сти), пришла к следующим выводам. 

1. При ясно выраженной картине и 
РОЭ остается нормальной только 3 больных. 

остальных она несколько Или значительно ускорена 
я 20 мм в час, по Панченкову), а В единичных слу” 

х превышает 40—50 мм, 


й белка несколько 
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2. Ускоренная РОЗ, ПО-ВИДИМОМ 


татом тиреотоксического действия А 
в 

сопутствующего патологического СоСтояниь 

хронического тонзиллита : 


‚ встречающегося 
НЫХ, хотя полностью его вли : 


ЯНИЯ ИСКлЮчи 

3. Ускоренная РОоЭ наблюдается нес 

У больных тиреотоксикозом женщин 
мужчин. 


4. Между степенью 
ного об 


ем тяжелее 
держание кислорода в веноз 


снижена утилизация его тк 


зали исследования Г. А. Бусселя !. Соответственно этому 
содержание углекислоты ‘в артериальной и венозной 
крови значительно снижено. 


арушение обмена веществ. Нарушения 
обмена веществ играют существенную роль при г 
токсикозах. Чем тяжелее картина заболевания, тем 00 
лее выражены эти нарушения. 

И о - у больных ЕСТ 
зом всегда повышен. Согласно данным нашей Сб 
В тяжелых случаях тиреотоксикоза он Е ам 
100% по сравнению с нормой и даже больше. Е 
между тяжестью тиреотоксических симптомов и ка 
ностью заболевания, с одной стороны, и а 
ного обмена — с другой, параллелизма не на ие о 

Исследование основного обмена а па 
при изучении тиреотоксикозов и а ай 
Для этой цели применяются аппараты те их 
и др., пользование которыми не предст 
затруднений. 


тиреотоксикоз, тем выше со- 
ной крови и тем более резко 
анями, что убедительно пока- 





ва. Тац- 
- 1Г. А. Буссель. Гемодинамика при болезни Базедов 
кент, 1949, `` : ь 
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Гри легких фор 
зодното обмена м0: 
уикемическая | 
пиреотокенкоза неро 
чуивую при днабет 
Алиментарная | 
тречается Часто 


ется редко, 
































Б ЛКОВЫЙ обмен у больных тиреотоксикозом по- 
вышшен. Количество Е у них мочевины, креа- 
тика и креатинина увеличено. Повышение это прямо 

пионально тяжести заболевания. Наоборот, при 
кседеме и гипотиреозах выделение указанных веществ 
снижено. Е 

углеводный обмен при тиреотоксикозе также, 
как правило, нарушен, причем нарушение это тем более 
значительно, чем тяжелее другие проявления заболева- 
ния. Печень и мышцы у этих больных быстро обедневают 
тликогеном. При этом в печени жир обычно не откла- 
дывается. Вследствие недостаточного использования 
кислорода на периферии только часть молочной кислоты 
ресинтезируется в гликоген. Поэтому содержание м0 
лочной кислоты в крови У больных повышено. 

При легких формах тиреотоксикоза нарушения угле- 
водного обмена могут быть мало выражены. 

Гликемическая кривая в случаях тяжелой формы 
тиреотоксикоза нередко напоминает соответствующую 
кривую при диабете. : 

Алиментарная глюкозурия в случаях тиреотоксикоза 
встречается часто, но наличие сахарного диабета все же 
отмечается редко. 

По американской статистике, при сочетании тирео- 
токсикоза с сахарным диабетом первый в 2,5% случаев 
предшествовал развитию диабета, а в 1,5% случаев диа- 
бет предшествовал заболеванию щитовидной железы 
(Иорес). 

Диабет у больных тиреотоксикозом по своим Клини- 
ческим проявлениям, эффекту от ограничения углеводов 
в пище и результатом воздействия инсулина не отли“ 
чается от обычного панкреатического диабета. При со= 
четании тиреотоксикоза с диабетом прогноз всегда хуже, 
чем при обычной форме этого заболевания. 

Обеднение ‘организма жиром при тире 
токсикозе является результатом не только усиленного 
сгорания жиров, но и пониженного ресинтеза их. 
в марантических формах тиреотоксикоза (см. ни- 
С потеря жира может доходить до крайних пределов. 
о жира и холестерина в крови при экспери- 
о тиреотоксикозе и при выраженном тирео- 
Ух а у человека уменьшено. Образование кетоно- 

не усилено, 
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(см. ниже). 


Обезвоживани 
монов щитовидной же 
Содержание воды 
понижено, проница 


воды и соли повышена. Отда 
ЛивосСтЬ), почки в 


безвоживающ 
железы, как извес 


нике при симптом 
Для этой цели 
дина. 


Минеральный обмен 
претерпевает разных изменений, 
рушен: хлористый натрий и каль 
в большем количестве, чем в но 
в организме, наоборот, наблюд 
стого натрия и кальция. Тирокс 


нию поваренной со 
менте. 


Яодный обмен у этих больных также нарушен. 
Содержание й 


иода в крови у них обычно повышено. не 
этом, разумеется, следует учитывать и содержание ых 
в пище (сезонные колебания в зависимости от Ея : 
питания — овощи, фрукты и пр.). К ее а 
дика определения йода в крови очень сложна и пр ее 
чении клиники тиреотоксикозов не может быть пр 

на достаточно широко. : 
—_ р а при выраженном ей 
козе содержание йода понижено рей Бой 
мозговой жидкости этих больных количество ое 
ляет, по Гиршу (НизсВ), 22—25 1% (в ее 
10 7%). При легких формах а а 
йода в крови повышено Е вые ре : 
и гипотиреозах оно р Я а вОвоток- 

НЫ оо “На ушения его в па- 

<икозах уделялось мало внимания. ар) дызанной 
тогенезе этого заболевания, по-видимому, 
роли не играют, 


Е организма под влиянием 
лезы установлено В 


больных тирео 


ча воды через кожу 
легкие повышена 


ее действие 
тно, может быть использовано в КЛИ- 


ении нефрозов (отеки) 
ием препаратов тиреон. 


при тиреотоксикозе не 
однако он все же на- 
ций выводятся с мочой 
рме. При гипотиреозах 
ается задержка хлори- 
ин способствует выведе- 
ли, как это было показано в экспери- 


ор 
Эксперименть 


гормонов ЩИТоВидной 






а взлет 
узи ЖЕ 
Зет половое ЧУВСТВО 
мно зто следует 
ХР Е ПЛОЧИМ Са 
Че ннення В 10 
У атрофии 
НИтельНо 




























































































Изменения в эндокринной системе. При 
тиреотоксикозах В т или иной степени вовлекается в 
страдание вся эндокринная система, что выражается 
В функциональных и анатомических изменениях. Наибо- 
лее существенные изменения отмечаются у лиц женского 
пола. Функция половых желез у них очень часто подав- 
ляется: менструации ослабевают и даже прекращаются, 
падает 1140. Беременность в очень тяжелых случаях 
тиреотоксикоза обычно не наступает, но это далеко не 
является правилом. У девочек менструации и вторичные 
половые признаки могут долго не выявляться. Если же 
вторичные половые признаки уже имеются, то при воз- 
никновении тиреотоксикоза они могут подвергнуться об- 
ратному развитию. Излечение от тиреотоксикоза может 
привести к восстановлению вторичных половых призна- 
ков и возобновлению менструации. 

У мужчин в тяжелых случаях тиреотоксикоза исче- 
зает половое чувство и заметно снижается потенция. 
Частично это следует объяснить резкой физической сла- 
бостью и плохим самочувствием больного. Анатомиче- 
ские изменения в половых железах обычно сводятся 
к явлениям атрофии секреторных элементов и разрас- 
танию соединительной ткани. 

Вовлечение надпочечников в страдание анатомиче- 
ски характеризуется уменьшением их объема. Клиниче- 
ские же признаки указывают на избыточное вымывание 
адреналина (тахикардия, повышение артериального кро- 
вяного давления, обеднение печени гликогеном и пр.) и 
на снижение функциональной деятельности их. корко- 
вого слоя (мышечная слабость, потемнение покровов 
и др.). 

Содержание в суточной моче 17-кетостероидов, со- 
гласно исследованиям в нашей клинике М. В. Конаре 
вой, в тяжелых случаях тиреотоксикоза снижено. 

Клинических признаков поражения мозгового при 
датка при этом ‘страдании мы часто выявить не к 
но в эксперименте и на патологоанатомическом Е 
риале оно установлено. Так, при экспериментат. о: 
тиреотоксикозе наблюдается уменьшение Уасяв.. —_ 
Ффильных клеток и увеличение числа эозинофилов; У ы 
ловека на секции были констатированы Е 
личества базофилов и эозинофилов и дегенерати 
изменения в них. 
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В тяжелых случаях ти 


Я р Уз: 
тельной гиперплазией лимфатического аппарата Г. ач 
рации и на секции находят и значительную ги 


В пе пл в 
зобной железы. В других железах закономерных и 
нений обычно не обнаруживается. ы 


При легких формах тиреотоксикозов изменения Е 
эндокринной системе бывают незначительными — ОНИ 


носят преимущественно функциональный характер, 


КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 


Подразделение 
формы практически в 
труднения, так как с 


между легкой формой и тяжелой. 
Мебиус предлагал делить тиреотоксикозы на первич- 


ные и вторичные. Под первичной формой он понимал 
заболевание, возникше 


того щитовидной железой, 
тиреотоксикоза у больного 


лезой. В первом случае увеличение щитовидной железы 
предлагалось называть эита Базедо\Лапа, во втором — 
$еита БазедоЙсаца. Однако такое подразделение не 
всегда возможно, так как обычно мы имеем дело с боль- 
ными, которые ничего не могут сообщить о состоянии 
своей щитовидной железы до заболевания. 


Мартынов предложил следующую схему 


подразделения тиреотоксикоза на первичный и вт10- 
ричный: 


реотоксикоза наря 






тиреотоксикозов на 


а под вторичной — развитие 
с зобно перерожденной же- 


7 С острым началом 
Первичная } С незаметным началом 


реотоксическая аденома 
Базедова болезнь Ти 


В Базедова болезнь после тиреодита 
Е азедова болезнь от йода 


Было предложено делить тиреотоксикозы на симпати- 
котические и ваготонические. Однако такое деление тоже 
не всегда возможно, так как обычно при всех формах 
этого заболевания отмечаются явления перераздраже- 
ния и симпатической, и парасимпатической нервной 
системы. 

Мы подразделяем базедову болезнь о 
прежде всего на легкие, средние и тяжелые формы. 
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я картина тиреотоксиоза, как уже указыва- 
огата симптомами со стороны ряда органов и 
то же время мы В большинстве случаев стал- 
с заметным преобладанием патологических 
й, указывающих как бы на более выраженное 
определенных органов и систем. Так, в Од- 
учаях преобладают симптомы поражения сердеч- 
но.сосудистой системы, в других — признаки расстрой- 
ства желудочно-кишечного тракта, в третьих — наруше- 
ния со стороны нервной системы и т. д. Это обстоятель- 
ство дает нам основание наряду с делением тиреотокси- 
коза на легкие (Гогтез тизез), средние и тяжелые 
ормы выделять и отдельные клинические формы его 
по преобладанию симптомов. Само собой разумеется, 
то такое деление также довольно условно. 

Можно выделять формы болезни в зависимости ее 
течения, внешнего облика больного, преобладания тех 
или иных симптомов в клинической картине, возрастных 
особенностей больных. Мы различаем следующие 
формы. 

По тяжести проявлений: формы — легкая, 
средней тяжести и тяжелая, а также формы переход- 
ные — от легких проявлений тиреотоксикоза к проявле- 
ниям средней тяжести и тяжелым. 

По течению: обычная — медленно развиваю- 
щаяся, острая с бурным течением, резким падением веса, 
колебаниями температуры и пр. И коматозная форма. 

По внешнему облику больного: обычная 
форма тиреотоксикоза с умеренным похуданием, липо- 
дистрофическая — с похуданием верхней части туло- 
вища и, наоборот, полнотой нижней его части, маранти- 
ческая и форма, сопровождающаяся ожирением. 

По возрасту больного: тиреотоксикоз У Де" 
тей, у взрослых, в климактерическом периоде у женщин, 
У стариков. 

По преобладанию симптомо 
судистая форма, желудочно-кишечная, нервно-психиче- 
ская, типогенитальная, адинамическая, субфебрильная 


И пр. 
ео С е- 
Подразделение по тяжести проявлений. = 
нс: по тяжести Иан клиницист 
ов применя „«оиболее давно. Ка 
р ется наиб о выражен синдром 


В 
сегда уяснял себе, насколько резк 
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в том или ином случае. Важно только отметить о 
ществуют и переходные по тяжести формы е 
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ею. 








< ве. 
35 5% 
х 
>— 


от лети и 

к средним и от средних к тяжелым. Необходимо ее с 188 я 
иметь в виду, что в динамике развития болезни лег В к ур 
форма ее может перейти как в тяжелую, так и наоборы т } О ай 
Такой переход всегда может иметь место при о 1 а ле 
длительно протекающем заболевании, как тиреоток. Г ве > 
СикоЗ. : р дв” Г 
Переход одной формы в другую, как показывает наш | и йе 
опыт, может наблюдаться не только в отношении тяже. | 0 


сти проявлений заболевания; формы его, различаемые 


по характеру течения, преобладанию симптомов, внеш. | 


нему облику больного, также могут переходить одна в 
другую. 

Подразделение болезни по характеру течения. Не. 
смотря на всю условность такого деления, оно все же в 
практическом отношении себя оправдывает. Обращает 
на себя внимание различие между обычной, относи- 
тельно медленно развивающейся формой тиреотокси- 
коза, и острой, бурно протекающей. м я 

На острую форму базедовой болезйи у нас впервые 
„обратил внимание С. П. Боткин1. В своих клинических 
лекциях он сообщает о случае, когда у девушки 20 лет 
базедова болезнь началась «среди полного здоровья 
вслед за сильной тревогой и беготней на пожаре». 

Острая форма тиреотоксикоза заслуживает особого 
внимания в диагностическом отношении. Она характери- 
зуется рядом симптомов, нередко дезориентирующих 
врача. й 

Прежде всего следует отметить быструю и аня 
ную потерю в весе, что дает повод думать о вр 
венном новообразовании. Так, Шлезингер? ее 
больную, которая за 4 месяца потеряла 58 кг (до за > 
левания она весила 80 кг). Такой огромной потери в ве : 
мы не наблюдали ни в тяжелых случаях сахарного диа 
. бета, ни при злокачественных опухолях. ные 

Другим важным симптомом служит увеличени и 
зенки: она плотна и заметно увеличена. Это ва 
мысль об острой инфекции, тем более что при . 


Е см. 
1 С. П. Боткин. Клинические лекции. Т. П. СПБ, 1887 ( 
| 1950 г.). р Мог- 
О ВЕ а ЕГавгипееп брег СА 
`Биз ВазедомН. Р:е ТБегар!е Ч4ег Севепуагь, - 
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ходе бысто 88 


деле паренхимато 


ух больных отмечаете 
певинтер предупреждал 


Оше апоете» И 
тии Та рапдце 
О инению 
А больных. Н 
и УКазани, 









































ети еотоксикоза наблюдается и повышение темпе- 

фр" которая может быть тина Еебз сопЫпиа и\ег- 
ра1УР° * или гешИепз; она достигает 38—39°, а по ут- 
ю Освальда, — даже 40° и выше. 
: Заметного припухания щитовидной железы в начале 
заболевания, как указывает Шлезингер (ЗсШезштеег) 
может и не быть. Наши наблюдения подтверждают это 
положение. Глазные симптомы также могут быть незна- 
цительными — В виде блеска глаз, широкого раскрытия 
глазных щелей и редкого мигания. Тахикардия выра- 
жена резко; пульс носит характер быстрого; наблюдается 
отчетливая пульсация сосудов. В крови находят лейко- 
пению с относительным лимфоцитозом. 

Нарушение со стороны желудочно-кишечного тракта 
могут наблюдаться, каки при обычных хронических фор- 
мах. Иногда быстро наступает желтуха, являющаяся 
выражением паренхиматозного гепатита. Почти всегда 
у этих больных отмечается алиментарная глюкозурия. 
Шлезингер предупреждал, что такие больные для хирур- 
га — «пой те {апоеге» и что подвергнуть их операции — 
значит идти «Уа Бапдие», так как оперативное вмеша- 
тельство, по его мнению, представляет опасность для 
жизни этих больных. Наш опыт свидетельствует о не- 
правильности указания Шлезингера. Хорошая предопе- 
рационная подготовка обычно обеспечивает благополуч- 
ный исход вмешательства, которое показано в случае, 
если другие методы терапии (в том числе и радиоактив- 
ный йод) не дают должного эффекта. 

Сказанное здесь должно быть отнесено и к коматоз- 
ной форме заболевания (см. ниже). 

Подразделение по внешнему облику больного. Выде- 
ление группы отдельных форм болезни на основании 
‘внешнего облика больного нам также представляется 
рациональным. Деление заболевания на форму, сопро- 
вождающуюся ожирением, и форму, при которой равен 
вается истощение, уже давно принято клиницистами при 
диабете. При выраженном тиреотоксикозе в случаях 
с ожирением и истощением различными бывают как те- 
чение, так и прогноз. 

Обычная форма тиреотоксикоза р. —* 
прося сраввительно ‚небольшим ЕЕ ыы : 

проводимом лечении вес нар я 
Же). Колебания в весе обусловлены усилением Е 
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4. 
Тиреотоксикозы” 














тиханием тиреотоксикоза. Обычно летом В жаркую „. 
году такие больные больше теряют в весе, чем ре 1 
так как под влиянием жары тиреотоксическ Мой 
как правило, усиливаются. ' 

Тиреотоксикоз, сопровождающийся ожирением, Нес 
ненно встречается, хотя довольно редко. Такие случаи. 
могут быть истолкованы как тиреотоксикоз, развиваю- 
щийся у субъекта с ожирением 
ожирение у больного, у которого признаки 
коза под влиянием лечения исчезают. Под ф 
реотоксикоза, сопровождающ 







Ормой ти. 
егося ожирением, мы пони. 







































































ложение жира. Обычно же тиреотоксикозы протекают (Понлея 
с истощением. аи 
Причина ожирения у больных тиреотоксикозом не обусловлен 
выяснена. Основной обмен И окислительные процессы ервнои сист 
У них повышены. Цондек считает, что в подобных слу- ческая 
чаях речь идет о дистиреозе, т. е. о сочетании тиреотокси- тео, Она 
коза с развивающимся одновременно гипотиреозом. я : 
Однако с этим мнением мы согласиться не можем (см. | а ия, резк 
Особенности течения тиреотоксикозов). т 1 маразмоц 
°_ Липодистрофическая форма. В редких ма ОАК За 
случаях у женщин, страдающих тиреотоксикозом различ- т ЛЬ ЖА 
ной тяжести, отмечаются нарушения в распределении — чад р 
жира, напоминающие болезнь Баракер-Симонса: ки в о ПДК 
часть туловища теряет свой подкожножировой слой, и и “Улату 
а нижняя половина накапливает его. - \ о “и В 
Необходимо подчеркнуть тот важный факт, что ука | м м ая $ 
занные нарушения нарастают параллельно развитию т и № м 
‘тиреотоксического синдрома и никогда не достигают На м т в 
кой выраженности, как при настоящей Туродузгор у К м м в) 
серНа]0{-Вогас1са ргортеза!ха. При последнем о не ы аж 
нии, которое выражается в исчезновении т, м р 
_жира на голове и грудной клетке, признаков Уи 4 т рат 
функции щитовидной железы обычно не ея а мА 
Особенно резко исчезновение подкожного жира р № мА м 
выражено на лице и голове, которая напоминает у рн м м 
больных голову «мертвеца». При микроскопическом т м, А к “а 
следовании кусочков кожи головы (окраска судано м о м м 
‘почти невозможно найти следы жира. =: а, у 
Этот синдром изучался рядом авторов, но генез = А | 
до сих пор не выяснен. Болезнь начинается с похудани т м м 
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: рхнеи половины туловища. Иногда сна- 
худеет одна половина лица, затем другая и уже 
ънейшем исчезает подкожная клетчатка на груди. 
нижней же половине тела откладывается избыточное 
количество подкожного жира. 
} мнению Мараньона (Магап1оп), похудание 
ерхней части туловища объясняется тем, что кожа 
„ цасти тела теряет способность накапливать и удер- 
ь жир. Возникновение описываемого заболевания 
н связывает с легким тиреотоксикозом. Наши 
наблюдения свидетельствуют 0 неправильности этого 
взгляда. Заболевание это крайне редкое И наблюдается 
ственно у женщин. Эндокринный аппарат вряд 
ли играет какую-либо роль в генезе страдания. Боль- 


торов (Цондек и др.) видят сущность его В 
м заболеванием 





шинство ав 
трофоневрозе, обусловленном первичны 


хо центральной нервной системы. 
токе. Марантическая форма. Эта форма встре- 
- чается очень редко. Она характеризуется, как следует 
из самого названия, резким истощением и наступающим 
в дальнейшем маразмом. Потеря веса и истощение мо- 
гут быть настолько значительны, ЧТО у больного ос- 
таются только «кожа и кости». Атрофический процесс, 
поражая вначале подкожножировой слой, распростра- 
няется и на мускулатуру: Вследствие этого больные не 
могут двигаться и вынуждены лежать. 

Марантическая форма может быть самостоятельной, 
первичной или же вторичной. Последняя развивается 
главным образом в тех случаях тиреотоксикоза, когда 
максимально выражены проявления со стороны кишеч- 
ника (диарея). 

Только юперативное лечение, 
правильно проведенной подготовки, 
таким больным. 

Примером марантической формы тиреотокс 
жет служить следующее наблюдение. 








предпринятое после 
может спасти жизнь 


икоза МО- 


ск Больная Л. 49 лет, находилась к 
ого института с 5/И по 11/1939 г. по поводу тяжел т 
а Вес больной при поступлении т. рост Е 
ег. на себя внимание резкое истошени 
ность т - (дрожание конечностей, 
‚ глазные симптомы и ПР.7. 
2. 26\\ была произведена 7 перация. Ко дню Зы 
рибавила в весе 14 КГ. Все проявления тиреотоксикоза 


4* 


сердцебиение, нерв” 


больная 
исчезали. 
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Осковной обмен 10ЛЕ равнялся +9104, ав. ен 
до 7%. В дальнейшем прибавка в весе оказ 
значительной. Больная на повторных клин 
была признана совершенно здоровой (рис. 





Несомненно существует и так называемая ко ма? 
ная форма тиреотоксикоза. Базедовическая - 
(сота Базедом!сит) может быть финалом всякой тяж 
лой формы этого заболевания. 


Тиреотоксическая кома характеризуется 


Г дезориента 
цией больного во време 


ни и пространстве, бессознатель 
ным состоянием, возбужде. 


жет погибнуть. Иногда при 
этом резко ухудшается сер- 
дечная деятельность: пульс 
Уучащается до 200 ударов в 
минуту, появляется мерца- 
тельная аритмия, в других 
случаях усиливаются желу- 
дочно-кишечные тиреотокси- 
ческие явления (рвота, по- 
носы), температура повыша- 
ется до 40—41°, отмечается 
появление желтухи как рей 
Рис. 8. Марантическая форма Ражение ий 
тиреотоксикоза у женщины Тиреотоксического г ыы 
49 лет. В огромном большинс 
ве случаев тиреотоксическая 
кома является следствием резкого усиления Не еьый 
сикоза, наступающего в результате ВН. 
кровь избытка гормонов щитовидной железы после ем 
‚ративного вмешательства на ней, приема радиоактив ю 
го йода, психической травмы, возникновения = 
бо инфекционного заболевания. Современные ия 
лечения тиреотоксической комы сводятся к ней 
кортизона внутримышечно по 95 мг 9—3 раза в о. 
?а отсутствием его можно применять. раствор ый Е 
.зы, ‘физиологический раствор, кортин, строфантин 
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нием, появлением маскооб. 
разного лица, нарушением _ 
речи и глотания, вялостью | 
всех движений (гипокинез). _ 





ппетит исчезает, возникает _ 
ацетонурия и больной мо- 


вия как ОСТаЛЫ 
ит на второй план 
Чистота сердечнь 
Эзминиу и болы 
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вдыхание кислорода, камфару подкожно, пре’ 

’хинидина И пр. Такая комплексная терапия 

но дает хорошие результаты '. Без применения тТа- 
о лечения больной может погибнуть. 

ы наблюдали лишь единичные случаи прекоматоз- 

ного И коматозного состояния у больных тиреотоксико- 

гома является редким, заключительным этапом разЗ- 


30М. 
вития этого синдрома. 


Подразделение по преобладанию симптомов 


Сердечно-с о судистая форма встречается 
наиболее часто. Жалобы больных на нарушение дея- 
тельности сердца и симптомы со стороны сердечно-сосу- 
дистой системы В таких случаях являются ведущими, В 
то время как остальные признаки тиреотоксикоза отсту- 
пают на второй план. 

Частота сердечных сокрашений может доходить до 
900 в минуту и больше. Особенно мучительна для боль- 
ных пульсация сосудов шеи и лица. Артериальное дав- 
ление повышается, одышка и наступающая в дальней- 
шем сердечная декомпенсация довершают картину. Еще 


Мебиус говорил, что лица, страдающие базедовой 00- 
лезнью, умирают от поражения сердца. В настоящее 


время мы можем утверждать, что они в не меньшей 
степени погибают и от тиреотоксическото поражения пе- 
чени_Тем не менее сердце обычно вовлекается в страда- 
ние в самом начале. 

Преобладание проявлений со стороны сердца как 
бы затушевывает все остальные признаки тиреотокси- 
коза, которые могут быть и нерезко выраженными. 
Это обстоятельство может вести К ошибочному диагно- 
зу первичного сердечного заболевания. Такой диагноз 
как бы подкрепляется И объективными признаками: 
наличием расширения сердца, дующего систолического 
шума у верхушки, иногда акцента второго тона на ле- 
точной артерии, небольшого повышения температур», 
явлений декомпенсации и НР: Отсюда понятно, поче- 
му эти случаи чаще всего ошибочно диагностируются 


Ее. Кружковой, 


й клиники у 
нашей 1950, № 8, 


1 
См. работу сотрудницы т 
«Советская медиц ь 


опуб 
ст а в журнале 
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претит топает Ире ет 


как эндокардит и деко 
тальном обследовании 


всесторонне исследовать 
ратить возможные ошиб. 
ыло бы привести много- 


го времени определялся 


сердца. Особенно часто нам приходилось сталкиваться с 
ошибочными диагнозами в случаях преобладания яв- 
лений со стороны желудочно-кишечного тракта. 
елудочно-кишечная форма. Желудочно- 
кишечные расстройства у больных тиреотоксикозом про- 
являются в виде либо так называемых базедовических 
(тиреотоксических) кризов, либо базедовических по- 
носов. а 
Базедовические кризы могут носить характер и 
де всего болевых припадков, как бы симулирующих т 
ченочную или почечную колику, приступ ее НИ 
прободение язвы желудка или двенадцатиперстной к 
ки, табетические кризы ит. п. Я 
’ Изучение выборочного материала нашей ри 
5 лет (1932—1936) показало, что из 820 больных ы о 
токсикозом 303, т. е. 37%, страдали различными т 
шениями со стороны желудочно-кишечного о 
из них наблюдались характерные кризы, мы — 
вождались приступами болей, ие те 
полагать заболевания различных органов бр 
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подобных тиреотоксических кризов 


си. Примером 
Я пяется наблюдение, описанное в указанной работе. 
ЯВ 
ольной С. в течение нескольких лет страдал приступообраз- 
‚ болями В животе, по поводу которых ежегодно лечился на 
ыми В 1936 г. на курорте во время приступа сильных бо- 
оставлен диагноз аппендищита. В течение 99 дней боль- 
лв постели, прикладывая к животу пузыри со льдом, 


кращались. Был перевезен в больницу для опе- 
агноз аппендищита был от- 
о камнях печени, язве же- 


Я 
курорта” 
лей был п 
кой пролежа 
зо боли не пре 
рашии. На консультации хирургов ди 
вергнут. Высказались предположения, 
лудка и двенадцатиперстной кишки. 
” Вскоре у больного появилось сильное сердцебиение, слабость, 
рук, ног и всего тела, в связи с чем он был переведен 
ическую клинику, где его лечили диетой И применяли 
воротник. После этого состояние резко ухудши- 
был направлен в институт имени Сеченова в Ялту. 
е больше ухудшилось. Больной терял в Ве 
животе не прекращались. 
был подвергнут всестороннему об- 
на аппендицит, почечные камни, 
шки не обнаруживалось. 


оксикоза. Наряду < 34“ 


дрожание 
в терапевт 
тальванический 
лось. Больной 
Там его состояние ещ 
(в. Приступообразные боли в 

В нашей клинике больной 
следованию. Никаких указаний 
язву желудка и двенадцатиперстной ки 


Была установлена ляжелая форма _тиреот 
метко увеличенной щитовидной железой, тахикардией (пульс 


120 ударов в минуту), несколько увеличенной печенью и ЖИДКИМ 
стулом 3—4 раза в день имелись симптомы со стороны тлаз. 
После соответствующей подготовки была произведена субто- 
тальная резекция щитовидной железы. Все тиреотоксические симп- 
томы исчезли, прекратились и кризы. Больной выздоровел. 


В литературе не раз сообщалось в случаях тиреоток- 
сических желудочно-кишечных кризов, симулировавших 
заболевания полостных органов. Так, Шмиден сообщает 
о больном, у которого в течение долгого времени диаг- 
ноз колебался между туберкулезом и раком кишечника. 
В конце концов был установлен диагноз тиреотоксикоза- 
Подобные случаи наблюдались как другими авторами, 
так и нами. Среди симптомов тиреотоксикоза особого 


внимания заслуживает диарея. 
Обычно поносы У больных тиреотоксикозом Не со- 
провождаются болями. Чаще это только учащенный 
стул, наблюдающийся 3—4 раза в сутки. Поносы могут 
прекратиться сами по с бновиться 6е3 ты. 
го повода. Наряду с поносами у этих больных лено 
и: рвота. И тои друго ы 
еотоксикозом. р 
На нашем выборочном материале понос Е 6 
лись у 253 больных из 820, т. ©. У 31%. ры Я 
рых больных они сопровождалис» болями. 
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Больной Д. страдал тяжелой орм : 
ной обмен +-564 Формой тиреотоксикоза, Осн 


ю. Упорные поносы начались задолго до 
ния основных симптомов тиреотоксикоза. Больной в течение В 
Л 


лечился на курортах (Ессентуки Железноводск но - 
та. После субтотальной резекции щитовидной и г Фе, 
зу же прекратились и больной выздоровел. 

Примером преобла 
тине выраженного ТИ 
гое наблюдение. 


дания рвоты в клинической кар. 
реотоксикоза может служить дру- 


Больная 3. поступила в нашу 
ниями тиреотоксикоза 


кризы, 
‚ могут обостр 
относится и 


и рвота, и поносы на протяжении болезни 
яться и затихать без видимых причин. Это 
ко всем другим симптомам. 

Наряду с этим следует также отметить нередкое со- 
четание тиреотоксикозов с язвенной болезнью. За по: 
следние годы (1946—1951) язвенная болезнь у больных 
тиреотоксикозом отмечалась нами особенно часто. т 
вероятно, можно объяснить тем, что практические о 
в большей степени овладели методом диагностики а 
реотоксикозов. В свою очередь распознавание на 
болезни при всех улучшающихся в нашей стране г 
виях обследования и лечения также не представ 
особых затруднений. Ь 

ЕЕ форма. Е нк 
ревозбуждения центральной и вегетативной ее 
стемы встречаются почти у всех больных и —_ 
Подробно о наблюдающихся у них А ре. 
хических нарушениях говорилось выше. — а 
чаются случаи, когда патологические рты  преобла- 
роны центральной нервной системы и. р ре 
дают и как бы отодвигают на задний ее а зания 
проявления тиреотоксикоза. не о есевня 
нередко ошибочно диагностировалис Ошибки в 
вегетативный невроз, психастения . 
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Аменорея, как эт 
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гкозе объясняются главным образом тем, что леча- 
ДИЗ. врач учитывает ведущие симптомы болезни, упу- 
8 из виду другие ее проявления. 
Примеров подобных ошибок мы могли бы привести 
лыное количество, хотя подчас и не требовалось де- 
тального исследования больного, чтобы установить про- 
исхождение симптомов со стороны нервной системы и 
психики, полностью укладывающихся в диагностику ос- 
новного страдания — тиреотоксикоза. 

Однако следует отметить, что за последние годы 
процент диагностических ошибок в этом отношении 
снижается. 

Генитальная форма. Эта форма выделяется 
нами несколько искусственно с целью подчеркнуть, что 
при развитии тиреотоксического синдрома у женщин и 
девушек ведущей жалобой является аменорея. Обычно 
эти больные обращаются прежде всего к гинекологам, 
и в этих случаях возможны диагностические ошибки. 
Аменорея, как это доказывает наш большой клиниче- 
ский материал, может быть обусловлена тиреотокси- 
коЗом. 

Мы наблюдали очень много случаев такой вторич- 

ной аменореи у женщин с териотоксикозом. После ра- 
дикальной операции менструальная функция полностью 
восстанавливалась, если только болезнь не была очень 
длительной. 
_ При тяжелых формах тиреотоксикоза У женщин 
матка, яичники и грудные железы могут подвергнуться 
резкой атрофии; наблюдается исчезновение и вторичных 
половых признаков. Все это является результатом ос- 
новного страдания (тяжелого тиреотоксикоза). 

В случаях аменореи гинекологи должны обращать 
самое серьезное внимание на состояние всей эндокрин- 
Ной системы больной и исследовать не только функ- 
циональное и анатомическое состояние нейро-гипофи- 
то аппарата — главного о ре 
а но и щитовидной железы. Г = ВВ 
на аменореи и гипоменореи не м т рано 
о а заболевания, 
тии ногда при тиреотоксикозе наблюдаются мене,” 

и метроррагии. Объяснение подобного 


т 
алкивается на некоторые затруднения. 
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Нет оснований выделять самостоя 


тельную г 
ную форму, когда речь идет 0 тиреотоксикозе 
чин, так как у них й 


и потенции. 
Субфебрильная форма. В 


объединяем те случаи тиреотоксикоза, 


когда ведущим 
признаком заболевания служит субфебрильная темпе. 
ратура. 


Клиника субфебрилитета достаточно 
ботана. Субфебрилитет наблюдается пр 
леваниях. Но не следует забывать, что 


едва ли не в 50% случаев протекают с небольшим по- 
вышением и маленькими колебаниями температуры. 


Пирамидоновая проба у этих больных, как правило, 
оказывается отрицательной. 


Выделяя эту форму, мы хотим тем самым напом: 
нить практическим врачам, что при исследовании боль- 
ного, жалующегося на субфебрилитет, необходимо 
помнить и о тиреотоксикозах, дающих такие колебания 
температуры. Само собой разумеется, что у больных 
с тиреотоксикозами, помимо основного заболевания, 
могут отмечаться и другие патологические процессы, 
обусловливающие колебания температуры (тонзиллит, 
пиелит, туберкулез, сальпинго-оофорит и т. д.). р 
тому каждый больной с субфебриальной и 
должен быть особенно тщательно обследован а 
специалистами. Только после исключения других ты ы 
леваний, могущих быть причиной повышения ти 299 
туры, субфебрилитет при наличии тиреотоксико 
жет быть объяснен последним. а 

Заслуживает внимания также м 
форма, которая характеризуется резкой м я аи 
слабостью. Мышечная слабость той или ый 85 
наблюдается у каждого больного с выраженн 

коЗом. к: 
выделяем адинамическую форму __ к 
тельную именно по преобладанию не: о са: 
картине болезни явлений ео и при нетяжелых 
бости. Это приходится на И марейно выражен 
проявлениях тиреотоксикоза. РЕ может быть не- 
ных признаках заболевания ади 
обычайно резкой, 
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ИЧИНЫ такой адинамии для нас не были ясны. 
Мы не могли установить при этих формах каких-либо 
 езких сдвигов В обменных процессах, которые объяс- 
ИЛИ бы эту выраженную общую мышечную слабость. 

И. Фридберг доказал, что резкая мышечная сла- 
бость при тиреотоксикозах является результатом ти- 
реотоксического поражения передних рогов спинного 


мозга. 
Подразделение по возрасту. В эту группу 


мы включаем клинические формы тиреотоксикоза в за- 
висимости ‘от возраста больных, а именно: тиреотокси- 
коз у детей, подростков, взрослых; у женщин в кли- 
мактерическом периоде и У стариков. У детей, у жен- 
шин в климактерическом периоде и у стариков течение 
тиреотоксикоза имеет известные особенности. 

Прежде всего заметим, что выраженные формы 3а- 
болевания у детей встречаются вообще редко. Так, по 
статистике Заттлера (3477 больных тиреотоксикозом), 
заболевание это у детей в -возрасте до 10 лет наблю- 
далось лишь в 1,6%/о случаев. Цифры Заттлера совпа- 
дают с данными других авторов. На нашем выбороч- 
ном материале в 2119 случаев (1931—1939) выражен- 
ная форма тиреотоксикоза У детей в возрасте от 4 лет 
наблюдалась лишь в одном случае (девочка), в возра- 
сте от 5 до 9 лет — в 11 (девочки), от 10 до 14 лет—в 
24 случаях (3 мальчика и 21 девочка). . 

Легкие формы тиреотоксикоза встречаются у детеи 
значительно чаще. Так, на нашем выборочном материа- 
ле за те же годы (13 862 случая) легкие формы тирео- 
токсикоза наблюдались У 8 детей в возрасте до 4 лет 
(4 мальчика и А девочки)х у 62 В возрасте от 5 до 
9 лет (12 мальчиков и 51 девочка) и У 657 — от 10 до 
14 лет (76 мальчиков и 581 девочка). Е 

Течение выраженного тиреотоксикоза у детей отли- 


чается прежле всего тем, что У НИХ по Бауэру, в боль- 
а : >. птомы с0 стороны 


шинстве случаев отсутствуют сим 

Глаз. ню, а: ускорение роте: субфесри 
ная температура, увеличение селезенки, орт 
ская альбуминурия. Эти симптомы делают г. едко 
почему выраженный тиреотоксикоз у ребенка в 
о с эндокардитом. Чтобы избежать и бость, 
ледует обратить внимание И : ем, 
тахикардию, громкий систолический шум = 59 
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дрожание, вазомоторную лабильность, Потливос 

личение щитовидной железы, систолич 

судах щитовидной железы, блеск глаз 
По наблюдениям Люсьен 

еп, Раг1$0+, К!сВага)', течение базедовой б 


. ть у 
И Пр. : 


тр 
половой зрелости обычно опаздывает, но с началом ве - 
симптомы тиреотоксикоза регрессируют. о 

Все признаки тиреотоксикоза у детей, так же кк 
и у взрослых, могут выявиться в течение нескольких 
дней. 

Так, Н. Филатов наблюдал мальчика 5 лет, у ко-. 
торого тиреотоксикоз развился непосредственно после 
перенесенного гриппа и через месяц симптомы его бы- 
ли выражены уже вполне отчетливо. 

Течение болезни у детей может быть быстрым и 


длительным, но, как правило, носит доброкачествен- 
ный характер. 


1 е, 

е у т (рад 
—| боится ве ООО 
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ей У Ща | 
По наблюдениям Нобекура (МаБесоиг)?, у к м она 
больных тиреотоксикозом, кроме всех прочих приз ль уберта 
ков, иногда наблюдаются хореические движения. Е мы м ЗН 
По данным того же автора, у 60% детей ет кой м 
канчивается излечением. Часто отмечаются ыы № “аня ты 
но встречаются и рецидивы. Смертность, по а ы м м 
этого автора, равна 10%. Эта цифра очень в Сев ы о 
относится, по-видимому, к тому времени, еее И И 
ных детей не оперировали. Нам трудно О а а у о В 

либо вывод по этому вопросу, так как р (у а ба 
реотоксикоз у детей мы наблюдали очень т ря , м ый 
больных в возрасте до 14 лет), и ни реа м р у 
смерти детей от этой болезни мы не а ее о м 
о оон ит м 
чаются чаще у девочек, чем у арен и 
ных мальчиков было 3, девочек — нкоза у детей от- мм 
Этиология выраженного тиреотокси я у взрослых. м № 
личается от этиологии этого заболевания у А 
— Г танё 4епаосппоове, Га 1пуго!4е, Раг!, Ка у де- о м 
2 Нобекур. Внутренняя секреция и ее ЗАдотго), \ ы \ 
тей и подростков. М. 1927 (перевод с француз № м 
: ‹ 
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укз, базедова болезнь у детей возникала 
ь за хореей. По мнению Наризо и Ришпара 
ИНО тверждается также другими исследователями), 
= токсикоз чаше всего развивается после различ- 
т инфекционных заболеваний носоглотки. Во многих 
учаях детей этот синдром сочетается с тонзилли- 

_ Впрочем, мы отмечали это и У взрослых. . 

Наш опыт изучения тиреотоксикоза у детей, сумми- 
ованный В работах АД: Соколова !, позволяет сде- 
лать: следующие выводы. 

|1. Базедова болезнь (выраженный тиреотоксикоз) 
у детей встречается чаще, чем это принято думать. 

9. Клиническая картина этого заболевания У детей 
отличается особенностями, которые не наблюдаются У 
взрослых (ускоренный рост, ускорение процессов око- 
стенения). 

3. У детей, страдающих базедовой болезнью, на- 
блюдаются все основные симптомы, характерные для 
выраженного тиреотоксикоза У взрослых. 

4. Базедова болезнь (тиреотоксикоз) в различных 
ее формах может встречаться У детей всех возрастов, 
но чаще всего она наблюдается в легкой форме у де 
вочек в препубертатном возрасте. 

5. Частым этиологическим фактором возникновения 
базедовой болезни У детей являются инфекции. 

6. Терапия базедовой болезни У детей та же и ве- 
дется по тем же правилам, что И у взрослых. Однако 
радиоактивный йод У детей до 16 лет применять не 
следует. 

Само собой разумеется, ‘зло при терапии основного 
страдания следует обращать внимание и на сопутс- 
вующие заболевания, В частности на состояние мин- 
далин (хронический тонзиллит). 

У подростков тиреотоксикозы протекают так же, как 
иу взрослых. Подростки заболевают чаще дете"» но 
значительно реже взрослых. Следует остановиться и На 
климактерической форме тиреотоксикоза. 

Прежде всего необходимо указать на то обстоя- 
тельство. что в климактерическом возрасте (от 40 до 
50 лет)’ число больных женщин не увеличивается, & 
—— 


1 
Баз Д. Д. Соколов. Проблемы эндокри 
едова болезнь у детей. Тбилиси, 1 


нологии, 1938, № 3—4; 
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скорее даже, наоборот, несколько уменьшается, $ 


по нашим выборочным материалам (1931—1939) . з 
симальное число больных тиреотоксик : 


530м было в во 
Ужчин и 714 же 
реотоксикоза и 


расте 30—39 лет; у 874 из них (160 м 
щин) была выраженная форма ти 
4343 (507 мужчин и 3836 женщин) — легкая форма. 

Среди женщин в возрасте 40—50 лет (климактери. 
ческий период) больных тиреотоксикозом было 351, т.е 
значительно меньше, чем в возрасте 30—40 лет. 

По данным Иореса, у женщи 
возраста, страдающих безедовой болезнью, экзофтальм 
отсутствует, но блеск глаз имеется. Вазомоторные про- 
явления у них резко выражены. Нередко наблюдается 
повышенное артериальное давление. По мнению Лезе- 
ра (1.6зег), нарушение продукции полового гормона 
У женщин в климактерическом периоде ведет к увели- 
ченной выработке и вымыванию из передней доли ги- 
пофиза не только гонадотропного гормона, но и ти- 
реотропного, чем и объясняются проявления усилен- 
ной функции щитовидной железы. 

аши наблюдения не позволяют нам согласиться с 
мнением Иореса о том, что У женщин климактериче- 
ского возраста при заболевании тиреотоксикозом не 
бывает экзофтальма. Дело в том, что климактерический 
синдром мало отличается от обычного тиреотоксикоза. 
Трудно бывает решить вопрос, идет ли в конкретном 
случае речь о старом тиреотоксикозе, обострившемся в 
климактерическом периоде (что весьма вероятно), или 
же тиреотоксикоз возник в результате климакса (т. е. 
до наступления климактерического периода не обнару- 
живалось признаков повышенной функции щитовидной 
железы). Обычно анамнез дает мало оснований для ре- 
шения этого вопроса. 

Терапия. тиреотоксикоза в климактерическом перио- 
де несколько отличается от обычной терапии этого за- 
болевания. В данном случае наряду с обычным лече- 
нием обязательно применение фолликулина (или его 
‘синтетических заменителей — синэстрола, ДИЭТилстилЬ- 
бэстрола и других эндокринных препаратов этой груп- 
пы.), но только после тщательного гинекологического 
исследования больной и с согласия гинеколога (фол- 
ликулиновая терапия уроироловазяна при наличии 
фибром, миом ит. д.). | 
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Цто касается стариков, то у лиц в возрасте старшё 
50 лет выраженный тиреотоксикоз встречается доволь- 
о редко. Так, на нашем выборочном материале 
(1031-1939) из 9119 больных выраженным тиреоток- 
сикозом на возраст старше 60 лет приходится толь- 
ко 15 (3 мужчины и 12 женщин), а из 13 862 чело- 
век с легким тиреотоксикозом — 41 (5 мужчин и 
36 женщин). 

За последние 2—3 десятилетия мы отметили нара- 
стание числа случаев тиреотоксикоза у лиц старше 
60 лет. Это подтверждается наблюдениями и зарубеж- 
ных авторов. Причина нарастания, по-видимому, обу- 
словлена учащением психической травматизации насе- 
ления в связи с последними империалистическими 
войнами. 

У стариков тиреотоксикоз может развиваться под 
влиянием тех же этиологических моментов, что и у мо- 
лодых лиц. Хотя наш материал и невелик, мы все же 
могли отметить два обстоятельства: щитовидная желе- 
за у стариков обычно мала, вегетативные нарушения 
(дермографизм, потливость и пр.) выражены у них не 
очень резко. 

В остальном течение болезни не имеет каких-либо | 
существенных особенностей, за исключением преоблада- 
ния у них сердечно-сосудистых явлений. 

Методы терапии те же, что и при лечении тиреоток- 
сикозов вообще. 

Как уже указывалось, деление тиреотоксикозов на 
различные формы является довольно условным, но 
практически оправданным. Оно обращает  вни- 
мание врача на необходимость исследовать больного 


в целом, невзирая на преобладание некоторых симп- 
томов. 


ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТИРЕОТОКСИКОЗОВ 


Течение тиреотоксикоза определяется этиологией и 
патогенезом заболевания, его остротой, конституцио- 
нальными особенностями организма, бытовыми усло- 
вВиями жизни больного и-Т. п. Предусмотреть в каждом 
отдельном случае длительность и характер течения 60- 
лезни и его особенности обычно не представляется воз- 
МОЖнымМ. 
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Даже в самых тяжелых сл 
шение может наступить и без 
это связано с благоп 


условиях, в личной жизни и пр. Иногд 





учаях значитель 


Ное уд 
всякого лечения, Не уму 


ка и душевные волнения. 


своих клинических лекциях С. П. Боткин говорил: 
«Мне приходилось видеть с 
вообращения, и притом 

оканчивалась выздоровле 


ондек справедливо у 
лезнь ч 


хают все тиреотоксические проявления. 

Нередко на протяжении болезни наблюдается не 
только ослабление тиреотоксических симптомов, но и 
появление признаков гипотиреоза, пониженной функции 
щитовидной железы, т. е. возникает та картина, 0 ко- 
торой мы уже говорили выше и которая получила На 
звание дистиреоза. Кожа становится сухой, пульс за 
медляется, больной делается вялым, сонливым, по ут. 
рам появляется отечность век, одутловатость лица, ее 
нос сменяется запором. Температура, ранее слегка но 
вышенная, резко снижается; вместо ощущения Ум 
больной начинает испытывать чувство холода, на у 
ленях появляется плотный отек, на котором после те 
ления не остается ямки. Все это свидетельствует о ах, 
что избыточная продукция гормонов щитовидной ж 





887, 
- С. П. Боткин. Клинические лекции. В. ШГ СПБ, 1 
стр. 79. 
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‚ падает. Отчего это происходит, — сказать трудно. 
30 было высказано предположение, что щитовидная 
Нами при тиреотоксикозе в результате усиленной 
т в конце концов, как бы истощается и посте- 
т может подвергнуться атрофии. Развивается ли 
такая атрофия спонтанно или она обусловлена какими- 
то оп еделенными механизмами, например снижением 
продукции тиреотропного гормона передней долей моз 
гового придатка, — пока сказать нельзя. 

Состояние дистиреоза может навсегда остаться У 
больного, однако чаще оно переходит в микседему. Нам 
приходилось наблюдать переход выраженной формы 
тиреотоксикоза в микседему на протяжении 1—2—3 ме- 
сяцев, чаще под влиянием острого струмита (после 
гриппа, ангины и пр.). 

Вельяминов и Племмер под дистиреозом понимали 
качественное изменение гормона щитовидной железы, 
однако никто этого доказать не мог. Гипотеза Велья- 
минова и Племмера теперь всеми отвергнута- 

Быстрый переход тиреотоксикоза в микседему от- 
мечался у больной, находящейся под нашим наблю- 
дением уже около 10 лет. 

Больная К. 40 лет, страдала выраженной формой тиреоток- 
сикоза, недостаточностью митрального клапана и фибромой мат- 
ки, Больной была предложена операция. В дальнейшем после 
перенесенной ангины возник острый струмит, под влиянием кото- 
Е все тиреотокоические симптомы резко обострились, а затем 
ы а с Е явлений струмита развились призна- 
и ЕЕ а и воспаленная 
РА а Е уменьшаться, и вскоре выяви- 
р процесс — переход микседемы в тирео- 
и 3 — представляет собой величайшую редкость и 
ее развитием из атрофичных элементов щито- 

железы тиреотоксической аденомы. 
= Е. других особенностей течения тиреотоксико- 
а упомянуть о наблюдающихся у этих больных 
ее аддисоновой болезни. Объясняются ‘они 
к ОНИ воздействием на надпочечники, вслед- 
м последние делаются функционально неполно- 

а на тиреотоксический синдром наслаиваются 
За а аддисоновой болезни. Терапия в таких слу- 
вым С жна быть направлена на борьбу как с основ- 

раданием (тиреотоксикоз), так и с проявления- 


5. Т = 
иреотоксикозы 65 





М 










ми аддисоновой болезни 
рон-ацетат, кортизон и пр.). 
Примером сочетания тиреотоксикоза с а 


(кортин, дезоксико 


ДДИ . 
болезнью является следующее наблюдение. ‚ДИСОНОВой 


Больная К., 39 лет, посту 
по поводу выраженных явлени 
личение щитовидной железы (И степень), дрожание конеп 
учащенный пульс (96—130 Ударов в минуту), Экзофтальм, редко 
мигание, широко раскрытые глазные щели, симптом Грефе, па, 
вость, нервность и пр. Основной обмен был повышен (+829) 
Наряду с выраженными явлениями  тиреотоксикоза наблюдалас 
характерная для аддисоновой болезни пигмента 
частично туловища, умеренная пигментация слизистой рта, ади- 
намия. Артериальное давление 105/80 мм ртутного столба. Сахара 
в крови 81 мгф, холестерина 147 мгф, фосфора 3,5 мг%, натрия 
230 мг%. Отмечалась умеренная анемия и относительный лимфо- 


й тиреотоксикоза: диффузное уве 


Цитоз. Моча без патологических изменений. Со стороны сердца - 


были отмечены явления миодистрофии, мерцание предсердий, а на 
электрокардиограмме — снижение зубца Т; внутрижелудочковая 
проводимость была нормальной. Печень выходила на ладонь из- 
под реберного края, селезенка также была увеличена. Определял- 
ся небольшой асцит. На рентгенограмме печени проецировалась 
кольцевидная тень с плотными краями и негомогенной серединой 
камерного вида (частично омелотворенный эхинококк). Под влия- 
нием лечения (сердечные препараты, микродозы йода, кортин, по- 
кой и пр.) наступило некоторое улучшение. 


Тиреотоксикоз и лихорадочные заболе: 
вания. Мы должны обратить внимание на особенно- 
сти температурной реакции при лихорадочных и 
ваниях у больных тиреотоксикозом. Клиницистам ти 
но был известен факт резкого повышения температуры 
у больных тиреотоксикозом, заболевших а 
гиной, брюшным тифом и др. У больной 30 лет, Е 
давшей выраженной формой тиреотоксикоза, В ны 
нием стрептококковой ангины ерятура р ов 
поднялась до 42°. Как ни странно, но такие в 
рошо переносят большие подъемы ие: 

Наоборот, при микседеме в случа ея 
ния лихорадочных заболеваний ое рАтУр а ва 
поднимается, но незначительно. Так, о Е Е 
давшей микседемой, температура ть болезни ‘не 
(точно установленном) на т в да -ддой 
превышала 38° (Л. Б. Бухштаб). 


юшного тифа 


еском течении ЕЯ медици- 


` Л. Б. Бухштаб. О а еекредий, Совреме 


нней 
при заболевании желез внутре 
на, 1921, № 1, стр. 42. 
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Цифры часто 
ЗЕМ ОНЗИЛЛИ 
И тиреотокеий 
"МОЯ очень част 





д тиреоидин, как температурная кривая начала 
обнаруживать почти характерные для брюшного тифа 
колебания. Наши наблюдения также свидетельствуют 

сзком подъеме температуры у больных тиреотокси- 
козом И ничтожном ее повышении у лиц с гипотиреозом 
во время лихорадочных заболеваний. 

Тиреотоксикоз и хронический тонзил- 
лит. Вопрос о сочетании тиреотоксикоза с хроническим 
тонзиллитом не раз поднимался в литературе. В по- 
следнее время он снова был предметом тщательного 
изучения. Так, Н. А. Преображенский в своей работе 
«К вопросу о связи заболеваний щитовидной железы с 
патологией небных миндалин» на материале нашей 
клиники (100 историй болезни лиц, страдавших тирео- 
токсикозом и находившихся на стационарном лечении 
с 1932 по 1949 г.) установил, что у 34,7% больных одно- 
временно был и хронический тонзиллит. 

Цифры частоты сочетания тиреотоксикоза с хрони- 
ческим тонзиллитом у различных авторов варьируют. 

И тиреотоксикозы, и хронический тонзиллит явля- 
ются очень частыми заболеваниями, а потому возмож- 
ны и их частые сочетания. 

Этиологическая связь тиреотоксикозов с тонзилли- 
тами хотя и возможна, но все же, по-видимому, не так 
часта, так как в болышом проценте случаев возникно- 
вение тиреотоксикозов связано с психической травмой. 

Необходимо подчеркнуть этиологическую связь ост- 
рого тиреоидита с острым тонзиллитом, на что уже об- 
ращалось внимание. 

Хотя в этиологии тиреот 
Зиллит и не играет ведущей роли, 
димо бороться с этим заболевание 
ходимости делать тонзиллэктомию. 

Вопрос о том, что следует рань 
больного — тонзиллит или тиреотокс 
отоларингологами и хирургами 

разному. 

Е и туберкулез. На 
подчеркнуть, что у больных туберкулезом пет что 
блюдаются признаки тиреотоксикоза- итовиднОй же- 
Это — результат активизации Функции в 
НЕЕ 

' Вестник оториноларингологии, 1951, № 1. 7 
5* 


больно 


оксикозов хронический тон- 
но все же необхо- 
м и в случае необ- 


ше оперировать У 
икоз — специали- 
иногда решается 





лезы туберкулезным ТОксином. Некоторые КЛИнии, 
даже выделяли подобные случаи в особую форму 
названием тиреотуберкулез. Однако Врял ли и 
сообразно. Нам приходилось встречать обратн 
шения, т. е. когда тиреотоксикоз резко актив 
сопутствующий туберкулез; сочетание этих 
ний, ухудшающее состояние больного, естеств 
гностически неблагоприятно. 


Тиреотоксикоз и ревматизм. Ряд КЛИНИ 
цистов связывали изменения в суставах с расстройст 
вом функции щитовидной железы, 
гипотиреозом. 


Заболева 
енно, про 


описываемое им поражение суставов 
блюдается при «дистиреозе». 


О дистиреозе мы уже говорили выше (см. Особенно- 
сти течения тиреотоксикозов). Здесь же заметим толь. 
ко, что с трактовкой функционального состояния щито- 
видной железы, которую дает Вельяминов, мы согла- 
ситься не можем. 

о воззрениям Вильяминова, дистиреоз представ- 

ляет собой «болезненно измененную секрецию щито- 

| видной железы в качественном отношении». Однако это 
й положение ничем не подтверждается. 

Поражение суставов при дистиреозе Н. А. Вильями- 
нов объясняет следующим образом: «Яд этот, по моим 
соображениям, влияет на суставы через посредство от- 
равленной нервной системы, центральной СНинНоЙ 
мозг) и периферический (нервы суставов), которая, ты 
- правильно функционируя, вызывает в суставах и ы 
но, через посредство сосудов) трофические или, —- 
хотите, нутритивные изменения. р ее 
сходство этих заболеваний суставов с к 
ми и целый симптомокомплекс со стороны зерне 
стемы, обычно сопутствующий этим рай 

Такая точка зрения автора понятна, а Од. 
уровень знаний в области эндокринологии в . 





















Я 10, 
1 Н. А. Вельяминов. Клиника болезней суставов. СПБ, 19 
с%р: 199. 
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наше время его соображения не могут считать- 


ов 
На основанными. - - 
й Наш клинический материал, охватывающий несколь- 


1 наблюдений, заставляет нас полностью отверг- 


о тысЯ 
ко т? предположение о существовании «гипертиреоидно- 
т 
ы ревматизма». 
При гипотиреозе же ревматоидные явления очень 


часты И, ВИДИМО, они связаны с сухостью синовиальных 
‚оболочек. При тиреотоксикозе болевые ощущения в су- 
ставах и хруст в них отмечаются довольно часто. Нель- 
зя, однако, отрицать того, что под влиянием тиреоток- 
сикоза может наступить обострение бывших уже до 
того явлений ревматизма. С этой точки зрения, нам ка- 
жется, и следует рассматривать так называемый гИ- 
пертиреоидный ревматизм. 

Здесь надо также упомянуть о наблюдающемся при 
тяжелых формах тиреотоксикоза остеопорозе, который 
после излечения от основного страдания может полно- 
стыю исчезнуть. _ 

Тиреотоксикоз и аденомы щитовидной 
железы (тиреотоксическая аденома. Мета- 
стазирующая аденома щитовидной желе- 
зы). Аденомы шитовидной железы — явление далеко 
не редкое. Часто аденомы просматриваются, так как 
в подобных случаях наблюдается такая же клиниче: 
ская картина, как и при обычной форме тиреотоксико- 
за с диффузным увеличением щитовидной железы. 

Для тиреотоксических аденом характерны неболь- 
шой объем, округлость, мягкость, односторонняя лока- 
лизация (та или другая доля щитовидной железы, пе- 
решеек, пирамидальный отросток, развитие из дополни- 
тельных элементов щитовидной железы) и резистент- 
ность к лечению микродозами йода. 
зло ИРеотоксическая аденома может переродиться в 
м ОЕОВНУЫ и потому лечение ее только хирурги- 
ном "о Касается так называемой Е аде- 
т Е встречается она довольно редко. Она харак- 
р тся обычно небольшим размером и сопровож- 
< ся клинической картиной умеренно выраженного 
челеотоксикоза. В течение некоторого времени клини- 

тем их признаков метастазов не обнаруживается, а За- 
они довольно быстро выявляются (в костях, лег- 
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ких, печени, лимфатических узлах, по 
тастазы всюду повторяют строение а 
ной железы. Быстрый рост ранее неб 


чках и др.). Я 
деномы ЩИТОВ 


ольшого От 
узелка заставляет уже подозревать злокачестве оо 
новообразование. Поэтому если еще нет м ННо 


е й 
етастазоь 
то требуется немедленная операция. При на азов, _ 


ЛИЧИИ Же. 


метастазов операция на щитовидной железе 
уже нерациональной. Поэтому прежде чем 
вать такого больного, необходимо провести дет 
рентгенологическое исследование его. 


Клиника метастазирующей аденомы подробно Изло- 


жена в работе Л. Н. Аносовой , а патологическая ана- 
томия обстоятельно разработана П. П. Движковым 2. 

Если имеются метастазы, то прогноз при метаста. 
зирующей аденоме щитовидной железы всегда плохой, 

Исключительным в этом отношении является на- 
блюдение И. И. Чумакова $ из клиники проф. М. Г. Ру- 
дицкого (Курск). Длительность заболевания у больной 
равнялась 12 годам, несмотря на наличие метастаза в 
шейке левого бедра. 

Вряд ли можно провести строгое разграничение 
между клиническим течением тиреотоксической адено- 
мы и метастазирующей аденомы. Патологический синд- 
ром, на одном этапе обусловленный тиреотоксической 
аденомой, на другом уже имеет в своей основе метаста- 
зирующую аденому, т. е. в динамике развития болезни 
первая превращается во вторую; отличить клинически 
метастазирующую аденому от рака щитовидной желе- 
зы также вряд ли возможно. Это обстоятельство, само 
собой разумеется, обязывает клинициста к большой 
осторожности и требует безотлагательного оперативно- 
го вмешательства. ы - 

Тиреотоксикоз и рак щитовидной зерне 
зы. Первичный рак щитовидной железы р 
довольно редко и клинически характеризуется ли г 
легкими проявлениями тиреотоксикоза.’ Обычно в ре 
ких случаях наблюдается одностороннее увеличе 





"Л. Н. Аносова. Клиника метастазирующих тЫ щито- 
видной железы. Проблемы эндокринологии, 1939, № ми рим 
2П. П. Движков. Метастазирующая струма щитов 
лезы. Проблемы эндокринологии, 1939, № 4. 
И. И. Чумаков. Метастазирующая 
железы. Клиническая медицина, 1953, № 3. 
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ной железы. Однако быстрого роста ее не от- 


овидно 
= я, что, разумеется, должно насторожить врача 
У псобенно если на той же стороне имеются увеличен- 
( о лимфатические узлы). Быстрый рост опухоли на- 


чинается позже. - Е 
Отличительной чертой тиреотоксикоза при разви- 


вающемся раке щитовидной железы. является то об- 
соятельство, что лечение микродозами йода, обычно 
весьма эффективное, в этих случаях не дает результа- 
тов. Поэтому таких больных, даже при легкой форме 
тиреотоксикоза, необходимо как можно скорее опери- 
овать. 

Быстрый рост той или другой доли щитовидной же- 
лезы и сопутствующее увеличение лимфатических узлов 
на той же стороне, выраженная плотность узла гово- 
рят об уже давно растущем раке. В далеко зашедших 
случаях находят и несколько Узлов во всей щитовид- 
ной железе, и увеличение лимфатических узлов с обеих 
сторон. Нам приходилось наблюдать и метастазы ра- 
ка щитовидной железы (в костях, легких, мозгу и пр.). 

Рак щитовидной железы отмечался У ЛИК разного 
возраста. Недавно мы обнаружили рак щитовидной же- 
лезы у 12-летней девочки (диагноз подтвержден гисто- 
логическим исследованием). 

Описаны случаи метастаза рака в щитовидную же- 
лезу из других органов (желудка И др.), однако при 
этом явлений тиреотоксикоза не наблюдается. 

Лечение рака щитовидной железы, как уже указы- 
валось, только оперативное. В неоперабильных случаях 
можно рекомендовать рентгенотерапию и применение 
радиоактивного йода (3). 

Тиреотоксикоз и беремен 
остановиться еще на одном вопросе, 
ставит лещачего врача в затруднительное положение. 
Мы имеем в виду беременность при тиреотоксикозе. 
Иу больной, и у врача часто возникает вопрос о пре- 
рывании беременности. Решать подобный вопрос не так 
легко, как это может показаться. 

Цондек утверждает, что многи 
щие базедовой болезнью, прекрасн 
ность и что на многих из них вре 

По мнению ряда авторов, береме 
чаев ухудшает течение базедовой болезни, 


ность. Следует 
который нередко 


е женщины, страдаю- 
о переносят беремен- 
дно действует аборт. 
нность в 60% слу- 
ав 40% вы- 
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зывает не ухудшение, аздаже некотоваа 
(Хвостек). а 
По нашим материалам, беременность обычно , 
шает течение тяжелой формы тиреотоксикоза, а к 
которых случаях она, наоборот, оказывает на нее дах 
благоприятное влияние. Нам приходилось также отме. 
чать и следующее обстоятельство: если беременность. 
желательна для больной, она, как будто неплохо влияе 
когда она нежела 
тельна, самочувствие больной ухудшается, объективные 
проявления болезни обостряются. т. 
Совершенно ясно, что в случае наступления субъек 
тивного и особенно объективного ухудшения бере- 
менность следует прервать и притом как можно _ 
раньше. 
Аменорея у женщин, страдающих тиреотоксикозом, 
часто симулирует беременность. Поэтому с установле- 
нием диагноза беременности следует быть очень осто- = 
рожным и не травмировать больных ошибочными пред- 
положениями: больные тиреотоксикозом очень боятся 
беременности, предвидя ухудшение в состоянии своего 
здоровья. Принципиально же следует стремиться сохра- 
нить беременность и возможно скорее ликвидировать 





Панетировать 


И ту ь. 
: дней. | 
_ Чат 





. ОО 

тиреотоксикоз. а та ОТЯ 

Принимая во внимание, что дача метилтиоуранила С от О 
может оказать вредное влияние на плод (на щитовид | "ть у 


ную железу и переднюю долю мозгового . придатка, в 


` частности), беременным женщинам вообще нельзя — а о и 
значать этот препарат. Так как производные д = Ра м 
ла выделяются с молоком, то не следует эти И Е Е Ви нь | 
давать и кормящим матерям. При выраженных я Ч А 
мах тиреотоксикоза у беременных НОВ ыы . ОА № 
водить операцию. По нашим авы ер а 
ные женщины переносят ее хорошо. Е № м 

Тиреотоксикоз и п м о 
кая мышечная слабость, столь характерная т НО О, 
женных форм тиреотоксикоза, делает ее ЕЕ. \ А, 
собными к физическому труду. Даже при . Е ее мо м 
раженных формах заболевания физический. у 


одится 
ро истощает силы больного. Таких больных приход 


Е у 
‚ Умственному ТРУ в Ц 
переводить на самую легкую работу а | м о 
ду легкие формы тиреотоксикоза не. аж е. м ‹ т 
нако вследствие необычайно быстрой У | м 
| | \ 
Е № 


ых они вынуждены резко ограничивать УМ- 
Ь 


больН 
ких аботу: 
нную Р ы формах тиреотоксикоза больные не в 


тяжелых 
й заниматься НИ физическим, ни умственным 
После излечения больные охотно возвращают- 


прудом о онному труду. Тяжелым физическим трудом 


 УМСТ 
я у. же заниматься не должны, так как мышечная 


0" бость может долгое время отмечаться и после вы- 
а ния, и физические силы таких больных быстро 
истощаются. Отсюда понятно, что лица, болевшие ти- 
сотоксикозом, и после выздоровления могут занимать- 
я лишь нетяжелым физическим или умственным 
трудом. 

Однако в ряде случаев после оперативного лечения 
больные возвращались к обычному физическому труду: 
При повторном их обследовании они были признаны 


здоровыми. 


ДИАГНОЗ 


Диагностировать тиреотоксикоз не представляет 
больших трудностей даже в случае, когда не выражена 
вся симптоматология. Некоторые трудности встречают- 
ся лишь тогда, когда в клинической картине преобла-_ 
дают патологические симптомы со стороны различных 
а и это отвлекает врача от главного иС- 
. Е олезненных явлений — щитовидной железы — 
Е. его внимание на том или другом органе. 
а обычно и проистекают диагностические ошиб- 
пе при преобладании симптомов со стороны серд- 
о врач невольно видит в них проявления пер- 
и страдания сердца. К нам не раз поступали 
м у которых ошибочно диагностировался сер- 
ская а эндокардит, порок сердца, гипертониче- 

езнь. 
т ее постоянно обращать внимание врачей 
а если больной жалуется преимущественно на 
Ще -не ия со стороны того или иного органа, то это 
о является доказательством заболевания именно 
Бе т Только после детального обследования 
= и систем врач, обообщив полученные ре 
ИИ ее получает полное представление о заболева- 

низма в целом. : 
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случаями, когда правильное распозна 
болезни (тиреотоксикоза) настолько удовлетворяло 


врача, что другие, сопутствующие заболевания уже не 
принимались во внимание. Диагностические ошибки 
особенно часты, когда в клинической картине преобла- 
дают симптомы со стороны желудочно-кишечного трак- 
та. Поносы, наблюдающиеся при тиреотоксикозе, не: 

и за проявления энтероколита, и боль- 
ных в течение ряда лет посылали в Ессентуки, Желез- 
новодск и на другие курорты. К тому жеу этих боль- 
ных нередко констатировались и нарушения секреции 
желудочного сока (ахилия, гипохилия и пр.). Это как 
бы окончательно укрепляло врача в ошибочном диаг- 
нозе первичного заболевания желудка или кишечника, 
и другие симптомы тиреотоксикоза тем самым не при- 
нимались во внимание. 

Как показывает наш материал, при наличии так на- 
зываемых желудочных кризов у больных тиреотокси- 
козом диагностические ошибки являются почти прави 
лом. Нередко такие больные поступали в нашу клинику 
с ошибочными диагнозами перфоративной язвы ыы. 
ка, двенадцатиперстной кишки, приступов ее 
колики, почечной колики, аппендицита и ао 
подолгу держали на строгой диете, что И ное ы 
Дальнейшему упадку их питания. Таких пр 

яжении немало. : 
ты врач не должен забывать, что —. 

н может 
токсикоз — частое заболевание, что о ечного тракта, 
таться и с заболеваниями о аерщеоЫ пять ‘соче- 
печени и почек. Так, нам пр а заболева- 
тание тиреотоксикоза с Ев а каменной 
ниями желчных путей (холецист и почек, поджелудоч- 
болезнью и др.), с заболеваниям 
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‚ келезы И Т. Л. Что удивительного в том, что У боль- 
;: иреотоксикозом может возникнуть аппендицит? 
аболевания встречаются часто и мы нередко на- 


и таких больных. 


ного 
0ба 3 


дал г 
Симптомы со стороны нервной системы, если они 
преобладают в клинической картине, нередко трак- 
туются Как самостоятельные проявления неврастении, 


истерии, вегетативного невроза и пр., и тем самым как 
бы отодвигается на второй план истинная сущность за- 
болевания. Редкие случаи психических расстройств при 
выраженных тиреотоксикозах, как это нам приходи- 
лось наблюдать, почти всегда принимались за основное 
заболевание. 

В клинической картине остаточных явлений энцефа- 
лита иногда наблюдаются признаки тиреотоксикоза. 

При нарушении менструального цикла сами жен- 
щины настойчиво фиксируют внимание врача на пред- 
полагаемом ими заболевании половой сферы и натал- 
кивают его на ошибочный диагноз. Особенно часто мы 
с этим встречались в случаях, когда больные имели 
основание заподозрить у себя беременность. Поэтому 
при наличии нарушений менструального цикла деталь- 
ное изучение состояния эндокринного аппарата и внут- 
ренних органов больной является необходимым. 

Хорошо известны случаи аменореи при развиваю- 
щейся акромегалии, болезни Иценко—Кушинга, сахар- 
ном диабете, тиреотоксикозах и т. Д. У девушек, стра- 
дающих тиреотоксикозом, нередко находят недоразви- 
тую детскую матку. Эта аномалия не раз принималась 
гинекологами за основное заболевание без учета всех 
причин, которые могут обусловить такое состояние мат- 
ки и которые заключаются в нарушениях эндокринной 
системы. 

Как показывают наши данные, У субъектов, стра- 
дающих ожирением, тиреотоксикоз обычно просматри- 
вается. Ожирение ошибочно считают несовместимым с 
тиреотоксикозом, забывая при этом, что существует 
форма тиреотоксикоза, которая сопровождается подоб- 
ным явлением. 

Марантическая форма тиреотоксикоза, 


смешивается с раком внутренних органов. 
О сочетании тиреотоксикозов с сахарным диабетом 


и о тиреотоксическом диабете говори 


как правило, 


лось выше. 
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докринных заболеваний. 
Правда, за последние го 


ды (1946—1960) 
летворением отмечаем знач 


заболеваний. 


МЫ с удов. | 
ительное улучшение в деле 
распознавания эндокринных 


Это объяе — 
няется прежде всего тем, что все большее число врачей — 


проходит курсы усовершенствования: кром 


е того, знад 





чительно улучшились условия обследован 
живания больных в поликлиниках и других лечебных 
учреждениях. Улучшению постановки диагноза способ. 
ствовало, помимо использования определения основно- 
го обмена, также внедрение в клиническую практику 
метода изучения функциональной активности ЩИтовид- 
_ ной железы при.помощи применения индикаторной до- 

зы Л%, вводимой в диагностических целях больному 
внутрь в дозах 1,5—5 шс. Однако методика эта - 
вольно сложна, требует специальной аппаратуры и о у. 
ченного персонала, вследствие чего проводится м 
в больших клинических учреждениях и недоступна — 
практических врачей периферии. Так как эта Се 
детально изложена и подробно описана в ОНА 
А. А. Атабека «Радиоактивный йод в терапии тиреот = 
сикозов» (1959) и Н. М. Дразнина «К примеонию р, 
диоактивного йода в клинике» (1959), то здесь о 
приводится. 

— лее распространенным методом м 
функции щитовидной железы является И ченеа 
процента накопления Л3!' щитовидной жел 

2 и 24 часа. Зы 

Другие методы определения и ани 

ной железы по выделению УТ ее а. И 60: 
ею крови от радиоактивного иода, м смант, но до- 
лее точны, как это установил А. 3. Цфа у 
ВОЛЬНО СЛОЖНЫ. 


Е 
и, 1957, № 5; 
Г Проблемы эндокринологии и гормонотерапи 


рапевтический архив, 1957, № 12. 
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1 функциональных исследований 
радиоактивного йода 
то больной в течение месяца не при- 
аратов и не применял при рентге- 
подсодержащих контра- 





} = спустя 24 часа после приема ИВАН: 
а процент радиоактивного йода, накоп- 
каторно  ТОВИДНОЙ железой, в нормеу здоровых людей 
р ее 90—45 лет колеблется от 19 до 30. Цифры 
Ро уже можно рассматривать как показатель 
т щенной функции щитовидной железы. Быстрота 
накопления в щитовидной железе Л тоже Вт 
доказательством повышенной ее функции. Цифры 
` тлощения ниже 10% указывают на пониженную ФуНК- 
цию железы (гипотиреоз). 

При установлении диагноза тиреотоксикоза необ- 
`ходимо в каждом отдельном случае уточнить патогенез 
` мрадания (обычная форма тиреотоксикоза, тиреоток- 
сическая аденома, рак щитовидной железы и др.), что 
предопределяет направление лечебных мероприятий 
(лекарственная терапия, оперативное лечение, рентге- 
нотерапия). 

Прогноз. Прогноз при тиреотоксикозе, как пра- 
вило, благоприятен. Даже при длительном течении стра- 
дания легкий тиреотоксикоз может не перейти в тяже- 
о Форму. Иначе обстоит дело с выраженной формой 
о Здесь прогноз всегда серьезен и полностью 
я от своевременности предпринимаемых лечебных 

риятий. 
о прежним статистическим данным зарубеж- 
мы от базедовой болезни (выраженные формы 
В острых а умирало приблизительно 11% больных. 
шается до а базедовой болезни смертность повы- 
т которых по ыы С учетом случайных заболеваний, 
смертность п гибают больные тиреотоксикозом, общая 
20—25 Г ри этом страдании составляет в среднем 
о [Кохер (Косфег)|.. 


а т эти цифры явно устарели. Можно с уве- 
мерно и что современное лечение снижает 

те незначительных цифр. . 
ловые фо ы— в тяжелых случаях тиреотоксикоза (уз- 
рмы) необходимо хирургическое вмешатель- 
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ство. Таким образом, говоря о смертности 

страдании, приходится уже скорее иметь в =. 
ность не от самого тиреотоксикоза, а от опе 
вмешательства. Но и в этих случа 


года в год снижается в связи с улучшением подгото 
к операции и самой техники операции. а 
В настоящее время благодаря введению предопера. 
ционной подготовки  (тиреостатические средева — 
микродозы йода, метилтиоурацил, мерказолил и др.) 
смертность стала менее 14%. | 
Таким образом, процент смертности при тиреоток. 
сикозах по сути дела зависит от предоперационной под- 
готовки и оперативной техники. 
При лекарственном лечении (до применения новей- 
ших препаратов — ЛЗ! и производных тиоурацила) 
смертность, по данным некоторых авторов, состав: 
ляла 5,1%. 
Сопоставление данных о смертности при терапев- 
тическом и хирургическом лечении позволяет сделать 
заключение, что при своевременном оперативном вме- 
шательстве смертность была бы действительно ничтож- 
ной и, возможно, самый вопрос о смертности при ти- 
реотоксикозах отпал бы. 


р тивного 


ТЕРАПИЯ 


Терапия тиреотоксикозов представляет довольно 
трудную задачу и прежде всего потому, что при этом 
заболевании вовлекаются в страдание все органы и 
системы. а 

'Наряду с мучительными функциональными пр и 
лениями мы сталкиваемся здесь и с Ане 
поражениями, которые требуют лечения. В Е 
шедших случаях анатомические изменения в орт А 
по-видимому, полностью не устранимы. Все г = 
ставляет детально продумывать все Е 
лечению больного тиреотоксикозом. Отар нае 
ся решать вопрос о том, можно ли в да има 
обойтись лекарственным лечением или ео, В 
рентгенотерапия, или оперативное вмеш 

ние Л“. 
ВЕ с новейшими исследованиям: те 
‚возможность блокировать функцию щи 


и, выявившими 
ой желе 
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водными тиоурацила, появилась надежда, что 
вы ПРОИЗ можно избежать операции. Одна- 
торых случаях р 

ВК нические наблюдения все же склоняют нас К 
о что в тяжелых случаях тиреотоксикоза (узло- 
вые формы) оперативное лечение остается наилучшим 
(разумеется, при правильной технике его производства). 

Все виды терапии, предложенные для лечения тирео- 
токсикозов, Можно разбить на следующие группы: 
| общеукрепляющие мероприятия; 2) физические ме- 
тоды лечения; 3) медикаментозное лечение (блокада щи- 
товидной железы); 4) рентгенотерапия; 5) оперативное 
лечение; 6) применение 18 

Необходимо детально рассмотреть все эти методы и 
установить показания и противопоказания к их приме- 
нению. 

Общеукрепляющие мероприятия. Обще- 
укрепляющие мероприятия применимы решительно во 
всех случаях тиреотоксикоза и в основном сводятся к 


ри терапь 
предоставлению больному психического и физического 


яет сделать | 


ГивнНом в | покоя и усиленного питания. Каждый больной тирео- 
но низок |  токсикозом (средней тяжести и тяжелой формы), на 
ти при" наш взгляд, является клиническим больным. Правда, 


по ряду обстоятельств (семейных и пр.) не каждый из 
них может быть стационирован, и некоторые вынужде- 
ны лечиться амбулаторно, особенно в случае нерезко 
выраженной формы болезни. Все же стационирование 
таких больных очень желательно, так как лечение в 


ОЛЬНО 
дов ый клинике дает значительно больший эффект, чем в ам- 
на булаторных условиях. 
орга те о остановиться также на вопросе о пита- 
0 е ых тиреотоксикозом. Большой расход кало- 
ми м рий требует и большого возмещения их. Всегда утверж- 
иичеС я что такие больные плохо переносят избыток белков 
Алеко в пище, под влиянием которых повышаются обмен- 
Гори ные процессы. Наши наблюдения не подтверждают это- 
10 10 о Больные тиреотоксикозом Должны ПО- 
яя т Не все виды питательных веществ в достаточном 
хо ние че естве, и нет никакой необходимости в том, чтобы 
м слу а кг преобладали жиры или углеводы. Наруше- 
и не не могут служить препятствием к 
и Е ному питанию больного. Исключением могут 
ы р ее те случаи, когда у больного устанавли- 
и > ахилия со вторичным энтероколитом. Но и в этих 
их 79 
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случаях при вспомогательном ме 
нии пища должна быть достаточн 
Мы придерживаемся того мне 


дикаментозном | 
о калорийной. 


ты мы никогда не отмечали. Пища должна быть =. 
образной, вкусно приготовленной 

Физические методы 
ским методам лечения относят водолечебные процеду- 
ры (ванны, циркулярный душ, тепловатые обтирания, 
обливания) и гальванизацию щитовидной железы. По- 
следний метод решительно ничего не дает, кроме, быть 
может, некоторого психотерапевтического эффекта, и 


СИ 
то только вначале. Впоследствии и сами больные охот. _ 


но его оставляют, так как не отмечают никаких при- 
знаков ни субъективного, ни объективного улучшения. 
В нашей клинике гальванизация щитовидной железы 
вообще не применяется и, насколько нам известно, она 
давно оставлена во всех авторитетных лечебных учреж- 
дениях. 

Здесь уместно сказать несколько слов о янтарных 
бусах. Ношение этих бус (в продаже они даже назы- 
ваются лечебными бусами), довольно распространен- 
ное не только при тиреотоксикозах; но и при обычном 
зобе, по-видимому, связано с представлением о том, 
что при постоянном трении образуется гальванический 
ток, имеющий какое-то лечебное значение. Однако ни 
в одном из руководств, трактующих методы лечения 
тиреотоксикозов, об этом ничего не говорится. Нет а 
каких оснований предполагать, что эти бусы имеют — 
кое-либо терапевтическое значение и, следовательно, 
ношение их не имеет никакого смысла. я 

К другим физическим методам лечения, = 
пользуются как вспомогательными при болях в т 
ностях (тиреотоксические невриты, артральгии и я 
относятся четырехкамерные ванны. Однако вряд ая 
могут дать какой-либо эффект. По крайней ме г 
не отмечали результатов, говорящих в пользу 

при тиреотоксикозе. - 
о бл те приходилось узнавать, что Я 
рые врачи применяют диатермию о 
Мы должны предостеречь против подобной = ее 
так как не раз отмечали резкое ухудшение тир 
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за после ее применения. Никаких Е 

нения диатермии щитовидной железы, та 
ВЧ, нет. 

о применения холода на щитовидную 
железу (мешочек с0 льдом или специальной = 
облегающий увеличенную щитовидную железу 
вик, через который все время пропускается и: 
вода). Субъективно некоторыми больными холод пер 
носился хорошо, но о каком-либо терапевтическом 
влиянии его на основное заболевание думать, разумеет- 
ся, не приходится. Следовательно, и применение холо- 
да не может расцениваться как метод рациональной 
терапии столь сложного по своему генезу страдания. 

О рентгенотерапии будет сказано ниже. 

Медикаментозное лечение. Количество ле- 
карственных препаратов, предложенных для лечения 
тиреотоксикозов, очень велико, но эффективность боль- 
шинства из них ничтожна. Само по себе обилие пред- 
ложенных средств уже говорит о том, что ни одно из 
них не является специфическим. 

Все они могут быть разбиты на несколько групи: 
успокаивающие (зедайЙуа), снотворные (пурпойса), раз- 
личные лекарственные вещества, антитиреоидные (ти- 
реостатические) препараты и пр. В большинстве случаев 
это только паллиативы, но отнюдь не излечивающие 
средства. Перечислять их все нет необходимости. Ука- 
жем только на важнейшие, которые могут быть приме- 
нены на разных этапах и при различных проявлениях 
болезни. 

Это прежде всего препараты брома и валерьяны. Их 
обычно приходится комбинировать с сердечными сред- 
ствами. В сочетании с кодеином действие бромидов 
обычно усиливается. 

Попытка лечения тиреотоксикозов только маленьки- 
ми дозами брома не дала убедительных результатов. 


Вр. Содеши рпозрвоме! 0,15 
Маги Бготай 6,0 
|1{. гад. Уаегапае 
ех 8,0 аа 200,0 
МО$. По 1 столовой ложке 2—3 раза в день 


В случае 
необходимости бромиды комб 
ИН 
препаратами адониса: р в 


6. Тиреотоксикозы 
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аль анолемоенаныный лена опен наы 
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Кр. Содеш! розрномеЕ 0,15 


Мани Бготай 6,0 < 
117. Афоп!$ уегпа|$ А 


ех 8,0 а4 200,0 
МО$. По 1 столовой ложке 2—3 раза в я День 


Среди снотворных обычно применяются адалин 


(бромдиэтилацетилмочевина) по 0,3—0,5 г на НОЧЬ, б70- 


мурал (альфа-монобромизовалерьянилмочевина) по 


0,3—0,5 г на ночь, люминал (фенилэтилмалонилмоче, 


вина) по 0,1 г на ночь и др. 

В ряде случаев отмечалось благоприятное влияние 
препаратов хинина в виде его бромистой соли (СВ. 
пит Оготаит) 3—4 раза в день по 0,05 г. 

Некоторые авторы особенно рекомендовали приме- 
нение мышьяка с хинином. 


Вр. МаёИ агзеп!со$1 0,03 
Снт! шигайс! 3,0 
Ех. её ршу. 144. 4. 5. = 
Ц Е. ри. М. 60 
2$. По 1 пилюле 2 раза в день после еды 


Благоприятные результаты получаются, по-види: 
мому, лишь при легких формах тиреотоксикоза. В тя: 
желых же случаях применение мышьяка и хинина 
больших результатов не дает. 

Наибольшего внимания как терапевтическое сред> 
ство заслуживает йод. На разных этапах терапии ти- 
реотоксикозов наблюдалось различное отношение к 
этому препарату. Е 

Некоторые клиницисты считали йод при базедовой 
болезни специфическим средством, другие же относи- 
лись к нему отрицательно, учитывая, по-видимому, то 
обстоятельство, что под влиянием больших доз препа- 
рата у больного может развиться тяжелая форма — 
реотоксикоза (так называемый Ло4-Вазедо\). ПЕ 
даже высказал такой афоризм: «Иод — самое де 
ственное и самое опасное средство при лечении базе 

2 у Е 
я. ее НСТЕО клиницистов ВИДЯТ В Е 
весьма надежное средство. Различная его р 
ность, по-видимому, была обусловлена разными Д 

вками. : 
ре ВОЙ рекомендовал применять в восходящих до 
зах люголевский раствор: 
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Вр. о рий 5,0 
Е Ка! ]одай о 
И. | 
о 315 капель в молоке 2 раза в день 


после еды 


Начиная с 3 капель 3 раза в день после еды и До- 
бавляя на каждый прием по однои капле, доводят дозу 
до 15 капель 2—3 раза в день. Курс лечения 9 недели, 
затем делают перерыв на 9 недели и снова повторяют 
лечение (в течение 9 недель). Рекомендуется проводить 
93 таких курса. Эта доза, по нашему мнению, чрез- 
мерна и может вызвать ухудшение. 

По нашим данным, больные базедовой болезнью хо- 
рошо реагируют на йод, в то время как на больных с 
тиреотоксической аденомой Йод действует плохо, При 
лечении йодистыми препаратами содержание йода в 
крови у больных тиреотоксикозом как будто не меняет- 
ся (Иорес). 

Механизм действия йода при тиреотоксикозах еще 
недостаточно изучен. Существует два предположения: 
1) йод фиксирует коллоид в щитовидной железе; 2) йод 
подавляет продукцию тиреотропного гормона в перед- 
ней доле мозгового придатка. 

Особое значение приобрел йод в предоперационной 
подготовке. По данным клиники Мейо, послеоперацион- 
ная смертность под влиянием йодистой подготовки сни- 
зилась с 3,27 до 0,82%. При нарушениях сердечного рит- 
ма целесообразно сочетать Йод с дигиталисом и хини- 
ДНОМ. 

Наш опыт, базирующийся на большом клиническом 
и поликлиническом материале, позволяет считать йод 
чрезвычайно эффективным средством при лечении ти- 
реотоксикозов, но, к сожалению, действующим далеко 
не во всех случаях, что не зависит от тяжести заболева- 
ния. Иногда при легких тиреотоксикозах йод неэффек- 
тивен, а в тяжелых случаях оказывает замечательное 
терапевтическое действие. 

Дело здесь не только в одной дозировке, но и в со- 
о йода с другими препаратами, которые могут 
Е Е на возбужденную вегетативную 
а ее. ольного, на сердечную ‚деятельность, 
а альное состояние центральной нервной си- 

ь вной обмен и т. д. 
6* 
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Мы начинаем терапию ти 
репляющих мероприятий: клин 
лечение, усиленное питание, ма 
четании с люминалом, валерья 
с наперстянкой и с подкожны 
доз инсулина. 

Йод мы применяем по след 

Вр. То@ рим 0,02 
Ка! фодан 0,2 
ГапипаН 0,4 


Рим. ю1. @юНаНз 1,0 
Ех. Уа[ег. 2,0 








реотоксикозов с обще 
ическое или Санаторно 
ленькие. дозы йода’ е 


ной, а при необход 
ми инъекциями неб 


® 


ИМости г 
ОЛЬШих 


ующей прописи: 


Ех. её ршу. 14. 9; шЕ И. №. 4 0 
0$. По Р нЕ 2 раза в РА. = ее. и цв 2 д 
Таких 20-дневных курсов с 5—10-дневными препара- — = этого Дела 
тами мы проводим 3—4. Истощенным больным следует 2! ние снова ПОВТ 
обязательно вводить ежедневно инсулин в количестве — т о, 
6 единиц подкожно. После укола дается сладкое питье  \!1 го эффекта 
(стакан чая с 3 кусками сахара). В ряде случаев мы РИН : 
одновременно с инъекциями инсулина применяем также | м даже ух 
знутривенные вливания 40% раствора глюкозы (по Умеется, нельзя. 
10—20 мл в течение 10 дней). т больных До 
Такое комбинированное лечение приносит большую Оиннала, Дигитал 











пользу. При трепетании предсердий мы применяем ее Е р Щает на 
временно с микродозами йода, люминала и сане р ближе б 
также и хинидин 2—3 раза в день по 0,1 г. При явл та 


ниях хинидиновой интоксикации (шум в ушах, тошно- 
та, головные боли) его следует отменить. Е 

Следует подчеркнуть, что при йодистом ее 
реотоксикозов необходимо при т ие 
заниях применять и небольшие дозы наперстян и 
нашим наблюдениям, препараты наперстянки м 
небольшими дозами йода при ИЯ 
вают, как правило, весьма ое те = 
— Утверждение некоторых а Ве 
реотоксикозах наперстянка не дает , 
наблюдениями не подтверждается. 


еркнуть то ее т ОМ 
Наши наблюдения позволяют нам подч называют а 

обстоятельство, что препараты И иреоток- А, ках 
благоприятное влияние на сердце ее йода. Дей- м А 
сикозом именно в сочетании с аа частого и не“ м цу п | 
ствие это особенно выражено в = стадии сердечно- м м 
правильного пульса, в особенности в а 
сосудистых нарушений. к пы 
КА 
84 т 
. м 

7 . АМ В 





Само собой разумеется, что при ЕЕ Ре: 
„. недостаточности (во И стадии по Г. Ф. Лангу), 
Я торые нередко имеют место при длительном с 
ствовании тиреотоксикоза, маленькие дозы АИ там : 
могут оказаться уже малоэффективными. - 
приходится их увеличивать, сочетая с мочегонн! -- 
средствами, устанавливать соответствующий Ро 

и пр. т. е. проводить ту терапию, которая нео ходима 
для устранения явлении сердечной недостаточности. 

Больные, начавшие принимать йод в комбинации с 
люминалом, дигиталисом и др. уже после первых дней 
чувствуют улучшение. Как было указано, комбиниро- 
ванное йодистое лечение мы проводим в течение 
3—4 месяцев: 20 дней больной принимает лекарство, 
после этого делается перерыв на 510 дней, а затем 
лечение снова повторяется (всего 3—4 курса). Правда, 
у некоторых больных указанные средства не дают 
должного эффекта, а в исключительно редких случаях 
вызывают даже ухудшение, что предусмотреть заранее, 
разумеется, нельзя. На рис. 9 и 10 представлены фото- 
графии больных до и после лечения микродозами йода, 
люминала, дигиталиса и валерьяны. 

Обращает на себя внимание резкое изменение во 
внешнем облике больных под влиянием лечения. 

Благоприятное влияние комбинированной йодистой 
терапии обычно выражается в хорошем самочувствии, 
снижении повышенного до того основного обмена, пре- 
кращении сердцебиений, дрожания конечностей, потли- 
вости, улучшении сна, прибавке в весе и пр. 

Как уже указывалось, вместе с микродозами йода, 
люминала, дигиталиса и валерьяны мы при лечении 
истощенных больных применяли также маленькие дозы 
инсулина с последующей дачей сладкого питья или 
одновременного вливания глюкозы в вену. В случаях 
средней тяжести инсулин целесообразно применять в 
промежутках между отдельными курсами йодистого 
лечения. Расстройство обмена (углеводного, жирового 
водного и пр.) у больных тиреотоксикозом дает осно. 
вание применять для устранения этих нарушений ма- 
ленькие дозы инсулина (см. рис. 9 и 10). 

о ом следует проводить специфи- 
ие, хотя предположение некоторых авто- 
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ров о сифилитической этиологии 


Тиреотокс «ре: 
маловероятно, но отрицать ее было бы н ИКоЗов 


ельно, 
Веществ мо в 


еосмотрит 
Следующая группа лекарственных 


быть названа антитиреоидной (тиреостатической 


в сущности также может быть ). е 
) 


отнесен к этой гру 





Рис. 9. Больная 38 лет с вы- 
раженным тиреотоксикозом 
до терапевтического лечения. 


Рис. 10.Та же больная, что на 
рис. Э/после терапевтического 
лечения (микродозы Иода с 
люминалом, дигиталисом и ва- 
лерьяной). 


тем более что современные взгляды позволяют сила 
его по механизму действия не только антитиресидным, 
Н антитиреотропным средством. 

- о специфические антитиреоидные 
средства делались давно. 

= Е средствам следует отнести ака 
(сыворотка ‘ крови О ирОН иной. РР 
реоидэктин (высушенная кровь о. 
козы, свежее и высушенное молоко к : 
ванной козы — родаген). Больному рареЩерх — 
течение 3—4 недель выпивать ия р: 
мое молоко такой’козы. По-видимому, ме ированных 
занных препаратов и. молока тиреоид 
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ийодтирозин, из) 
_ матривают его 1 
ые данные не 1 
чях; по нашим 
тОЛОЖИТЕЛЬНЫХ 
_ Мтирозин ка 


у 

ует давать эт 
а: 
“Али 
й их 
о про 
ОНИ т Н Д 
А роке 
м | 


Е 
2 
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о базировалось на предполагаемом наличии В НИХ 
у их-то антитиреоидных веществ. Однако эти методы 
а настоящее время справедливо оставлены, 
к как результаты их применения В некоторых слу- 
цаях если И наблюдались, то были крайне НИЧТОЖНЫ. 
Антитиреоидин у нас давно снят с производства. 
Гольденбергом в 1928 г. были предложены для ле- 
чения тиреотоксикоза фтористые препараты: фтористый 
натрий (пардинон) и фтористый аммоний. Препараты 
эти плохо переносятся больными и не приобрели прак- 
тического значения. 
Ко фтористым препаратам относится и капацин 
(фтороксифенилуксусная кислота). Судя по литератур- 
ным данным, никаких преимуществ этот препарат пе- 
ред другими не имеет. 
В 1929 г. Херрингтоном и Ренделем был получен 
дийодтирозин, изученный Абелиным и др., которые рас- 
сматривают его как антагонист тироксина. Литератур- 
ные данные не подтверждают этого. В тяжелых слу- 
чаях; по нашим наблюдениям, дийодтирозин не дает 
положительных результатов. Ягич рассматривает 
дийодтирозин как специфический медикамент при ле- 
чении выраженных форм тиреотоксикоза. Он рекомен- 
дует давать этот препарат по 1—9 таблетки (по 0,05 г) 
ежедневно в течение 03 недель. После перерыва В 
1—9 недели курс лечения повторяется. Таких курсов 
можно провести несколько. По утверждению Ягича, 
дийодтирозин действует при тиреотоксикозах как анта- 
тонист тироксина. Результат лечения сказывается 
обычно к концу первого курса и выражается в сниже- 
нии основного обмена, улучшении общего состояния 
и пр. Хорошее действие, по мнению Ягича, оказывает - 
комбинация дийодтирозина с хинидином при приступах 
терпетания предсердий У больных базедовой 60- 
лезнью. Однако в некоторых случаях Ягич отметил, 
как это наблюдали и мы, ухудшение в состоянии здо- 
ровья лиц, страдающих базедовой болезнью, под влия- 
нием дийодтирозина. Причина этого неясна. 

Наш опыт по лечению выраженных форм тиреоток- 
сикоза дийодтирозином суммирован П. Н. Махновым '. 


1 
а т Н. Махнов. Терапевтическая ценность дийодтирозина 
азедовой болезни. Проблемы эндокринологии, 1941, № 2. 
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На основании большой работы по из 


. ъ учению Те 
певтической активности дийодтирозина при ее 
базедовой болезни П. Н. Махнов приходит к а 
щим выводам: Е Дую- 


1. Дийодтирозин является э 
том при лечении базедовой боле 
по тяжести формах. 

2. Прием препарата п 


ффективным препара. 
зни в легких и Средних 


риводит не только к снижению 
основного обмена и нарастанию веса больного но 
и к исчезновению других проявлений тиреотоксико- _ 
за (повышенной нервной возбудимости, сердцебие. — 
ний и пр.). 

3. Лечение базедовой болезни дийодтирозином не- 
обходимо проводить курсами в течение 20—99 дней, 
Наиболее эффективной является доза 0,05 г (одна таб- 
летка) 4 раза в день в комбинации с маленькими до- 
зами инсулина (по 6 единиц). Перерывы между курса- 
ми зависят от индивидуальных особенностей больного 
и могут продолжаться в среднем 10 дней. 


протяжет 
_4. Препарат можно рекомендовать как средство р 


предоперационной подготовки больных базедовой бо- ыы 
лезнью. | вНиЮ 
5. Применение дийодтирозина у больных, находя- 1 ВО 
щихся под нашим наблюдением, не вызывало каких-ли- редлоу 
бо побочных явлений, осложняющих течение основного = | том ОСН 
заболевания. показы 
6. Дийодтирозин не может считаться радикальным еИСтви 
средством лечения базедовой болезни. Как и другие т у. Од 
рапевтические методы, он дает хороший, но временный . . Пх 
э ект. ": з 030 
о. образом, наш опыт применения а на А) 
. зина не позволяет согласиться с мнением Ягича, а из, 
этом препарате мы имеем специфическое средство Е бад 
лечения базедовой болезни. В литературе было а м 
зано предположение, что этот препарат р Е т чо 
продукции тироксина, а действует при нь тако 
лезни содержащимся в нем йодом. Это пред ар м 
по нашему мнению, довольно вероятно, р болезни Че С 
сопоставлении результатов лечения и ав Ку 
микродозами йода и дийодтирозином мы К 
ий не отмечали. нные, 
а (1949), ссылаясь на И о имеет ь 
также приходит к выводу, что дийодтир а 
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0 преимущества перед неорганическим йодом И 
только как «носитель» йода. 

За последнее время в литературе появились много- 
численные сообщения о лечении тиреотоксикозов Ра: 
диоактивным йодом, который накапливается в ЩиИТОо- 
видной железе. Этим достигается как бы «внутренняя 
лучистая терапия». Радиоактивный йод, назначаемы! 
в случаях легкого тиреотоксикоза по |—4 тс, а тяже- 
лого — 10—12 ше, дает выраженный терапевтический 
эффект. Впрочем, рекомендуемые дозировки еще не 
прочно установлены '. Указываются самые разнообраз- 
ные дозы. 

Использование радиоактивного йода в нашей кли- 
нике доказало с несомненностью высокую активность 
этого препарата. Применение его при тяжелых формах 
тиреотоксикозов (при даче разовой дозы 6 шс) уже 
через 1—2 месяца давало совершенно четко резкое 
улучшение как субъективных, так И объективных Про- 
явлений. Действие препарата обычно продолжается на 
протяжении 6—8 месяцев и дольше. 

Много внимания за последнее время уделялось при- 
менению витаминов. Так, для лечения тиреотоксикоза 
рекомендовали витамин А (в виде препарата воган). 
Предложение лечить базедову болезнь этим препара- 
том основывалось на экспериментальных исследованиях, 
доказывающих, что воган подавляет стимулирующее 
действие тиреотропного гормона на щитовидную желе- 
зу. Однако четкого эффекта этот препарат не дал. 

Предложенный Балаховским для лечения гиперти- 
реозов (тиреотоксикозов) бета-ионон (часть витами- 
на А) был изучен Ф. И. Литвак и Е. Л. Гершман? и 
признан ими эффективным средством. По нашим на- 
блюдениям, он проявляет терапевтическое действие 
лишь в легких случаях тиреотоксикозов и оказывается 
совершенно неэффективным при средней тяжести и при 
тяжелых формах заболевания. Дальнейшее из ви 
эффективности этого препарата выявило его ранена: 
ческую ценность при гипертонической болезни и к Е 
мактерическом синдроме3. = 


никаког 





о епдостпо]о1аце, 1951, М. 3, р. 55—65 

. И. Литвак иЕ. Л. Гершман. Л 

Уозов ОНО: Клиническая м а 
линическая медицина, 1946, № 12. а г 
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Широкого распространения при лечении ТИ 
сикозов бета-ионон все же не получил. По нашим 
блюдениям, он не может заменить лечения микродоз 
ми йода в сочетании с люминалом, инсулином и г 

Витамин В: показан при наличии невритов у вод 
ных тиреотоксикозом, но на функцию - 
лезы он не влияет и, таким образом, с 


щитовидной Же. 
ущественного Те- 
рапевтического значения 
имеет. 


при этом заболевании не 
| За последнее время в зарубежной литературе стала 
упоминаться как лечебное средство при тиреотоксико- 
зах так называемая пантотеновая кислота. Она была 
получена в 1931 г. Вильямсом и Бредвеем из фильтра- 
та при изолировании витамина Вь (адермин). Находит- 
ся эта кислота во многих растениях и животных тканях. 
Ее эмпирическая формула СьН/'О5М. 
| Собственного опыта применения этого препарата у 
: нас нет. 
: Витамин С, судя по литературным данным, снижает 
количество Йода в крови и под этим углом зрения за- 
служивает внимания как вспомогательное средство. 
Делались попытки использовать в качестве антити- 
реоидных факторов органопрепараты и некоторые гор- 
МОНЫ. и > 
Е: Предложенный Хирш (НизсВ) препарат зобной же- 
лезы (тимин) давно оставлен как неэффективный. 
Понкреатин в больших дозах (3 раза в день по 1 г), 
несомненно, приносит пользу при тиреотоксических нпо- 
носах, но он не может быть отнесен к тиреостатическим 
| средствам. Об инсулине, на который мы смотрим как 
на вспомогательное средство, но не как на антагониста 
тироксина, было сказано выше. 
Большие надежды возлагались на кортин, но и о 
себя не оправдал. Этот препарат показан при выражен- 
ной астении, особенно в тех случаях тиреотоксикоза, 
когда имеются основания предполагать снижение фк 
ции надпочечников. В последнем Е показано при 
нение кортизона и его производных. 
— — ево у женщин мы часто рн 
ваемся с нарушениями менструального цикла, = ОИ. 
до аменореи. В таких случаях применение фолл 2 
на и его синтетических заменителеи (синэстрол, = 28 
стильбэстрол и др.) приобретает огромное значение. 
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ачение экстрогенов должно быть в каждом случае со- 
ЗН 


гласовано с гинекологом. 

Считать, что фолликулин является фактором, кото: 
ый тормозит функцию щитовиднои железы, как это 
предполагали некоторые авторы, у нас нет достаточных 
оснований. Еще не так давно предлагали как тиреоста- 
тическое средство и гормон желтого тела (прогестерон), 
но и он себя не оправдал. 

В общем можно сказать, что в терапии тиреотокси- 
козов гормоны и органопрепараты играют хотя и важ- 
ную, но подсобную роль. 

Отдельного рассмотрения заслуживает метод лече- 
ния тиреотоксикозов, основанный на так называемои 
блокаде функции щитовидной железы. Этот метод имеет 
свою небольшую историю. В 1928 г. Чесни, Клевсон и 
Вебстер! при кормлении кроликов капустой наблюда- 
ли У них появление зоба. Было высказано предполо- 
жение, что причиной возникновения зоба у животных 
яляются цианистые соединения, содержащиеся в капу- 
сте. То, что цианиды являются фактором, который в 
эксперименте вызывает зоб, было подтверждено при 
применении метилцианида (СНзСМ). При лечении ги- 
пертонической болезни роданистыми соединениями 
(СМ$) Кольбахер, Фульгер и Розе также заметили 
увеличение щитовидной железы у больных. 

На возможность вызвать зоб у лабораторных жи- 
вотных при помощи кормления капустой было указано 
также Блюмом. 

В 1942 г. Кеннеди доказал, что причиной капустно- 
го зоба являются не цианиды, а тиомочевина. 

В экспериментах, поставленных на животных, тио- 
мочевина, аллилтиомочевина и тиоурацил (Аствуд) во 
всех случаях вызывали 306. 

Мекензи и Коллум доказали, что и сульфонамиды, 
особенно сульфагуанидин (гуаницил) и сульфадиазин 
(пиримал), являются «зобогенными» веществами. 

Все перечисленные вещества (тиомочевина, аллил- 


тиомочевина, тиоурацил и другие сульфонамиды) об- 





1 
= Литература собрана в статьях: 1) Я. М. Кабак. Веще- 
т ‘блокирующие функцию щитовидной железы. Успехи совре- 
ной биологии, 1949; 2) Н. А. Шерешевский. О лечении 


базедовой 
Й болезни тиоурацилом и его производными. Клини 
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ладают свойством вызывать ‚Увеличение 
железы, напоминающее частично изменения = 
щиеся при выраженных тиреотоксикозах та 


васкуляризации 
этом наблюдается явное у - = 


Е угнетение функ При 
ной железы, т. е. возник Функции ЩИТОВи. 


новение зоба со 
явлениями гипотиреоза. Йод устраняет Возможно 
возникновения капустного зоба и препятствует а 
ванию его под влиянием цианидов и роданидов. тя 
мнению ряда авторов, тиомочевина препятствует по. 
ступлению йода в действующее начало щитовидной 
железы, но не нейтрализует гормонов щитовидной же. 
лезы — тироксина и трийодтиронина. 

Экспериментальные исследования показали, что у 
гипофизэктомированных животных не удается вызвать 
30б при помощи тиоурацила (2-тио-б-оксипиридина). Та- 
ким образом, тиоурацил, по-видимому, действует через 
переднюю долю мозгового придатка, усиливая секре- 
цию тиреотропного гормона. Все это послужило Аству- 
ду предпосылкой для применения тиомочевины и тиоу- 
рацила при лечении тиреотоксикозов. 

Не подлежит сомнению, что тиомочевина и тиоурацил 
(а также его производные) обладают свойством ря 
кировать функцию щитовидной железы (Я. М. Ка ы 
Е. Б. Павлова и др.). С этой целью сначала тай 
ли тиомочевину, но она плохо переносилась ее — 
(дурной запах выдыхаемого воздуха, Аа 
явления и пр.) и скоро была оставлена; вместо не Е 
ли пользоваться тиоурацилом и его прожвволным". 
Этому методу лечения тиреотоксикозов р 
большая литература. В настоящее время а 
почти не применяется, ибо его пронзводиые ми. 
тиоурацил, этилтиоурацил и пропилтиоурацил 

эффективными. г 

ти ее: о результатами Е: 
токсикоза тиоурацилом были отмечены и Е ическим 
ные побочные признаки, обусловленные а тром- 
действием препарата: лейкопения, Ерин ы 
бопения, относительный лимфоцитоз, ны ОЕ 
слизистые оболочки, крапивница, еее: артраль- 
пания, отеки, желтуха, гематурия, миальгия, 


° и вы- 
гии, рвота, поносы, подъемы температуры до 40 
ще и пр. 
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Описано даже несколько случаев смерти от аграну- 
лоцитоза при лечении тиоурацилом [Галлер (НаПег)]. 

По американской статистике 1946 г., охватываю- 
щей 5745 больных тиреотоксикозом различной тяжести, 
почти У 134 от применения тиоурацила наблюдались 
осложнения: лейкопения — У 444{, агранулоцитоз в. 
нулоцитопения) —У 254, лихорадка —У о 
кожные реакции (крапивница, экзема, эритема, акне, 
кровоизлияния в кожу и слизистые оболочки при тром- 
бопитопении) —у 3,3%. 

Помимо этих явлений, отмечались В единичных 
случаях отеки голеней, припухание лимфатических 
узлов, рвота, понос. 

По другой статистике, охватывающей 1091 больно- 
го, у 1,8% выявился агранулоцитоз; 26% из этих боль- 
ных погибли '. 

Некоторые авторы отмечают, что благодаря сниже- 
нию дозировки агранулоцитоз при применении произ- 
водных тиоурацила снизился до 3%. 

За последнее время в зарубежной литературе мы 
встретились с предложением лечить тиреотоксикозы 
аминотиазолом (абадол). Терапевтические результаты 
оказались далеко не однородными. 

В легких и средних по тяжести случаях тиреоток- 
сикозов действие этого препарата оказалось будто бы 
удовлетворительным, а в тяжелых — незначительным. 

Ради полноты изложения следует упомянуть и о 
предложении лечить тиреотоксикозы меркаптосоедине- 
ниями. В легких и средних по тяжести формах тирео- 
токсикоза оказались несомненно эффективными венгер- 
ский препарат метотирин (1-метил-2-меркапто-имида- 
зол) и отечественный мерказолил. Метотирин дается по 
0,01 г 2—3 раза в день в таблетках после еды, а мер- 
казолил — по 0,005 г. Применять эти препараты можно 
только под контролем крови (еженедельно), так как в 
некоторых случаях они вызывают лейкопению и грану- 
лопению и тогда их следует отменить. Нами было так- 
же изучено терапевтическое действие перхлората калия 
как препарата тиреостатического действия (блокирую- 
щего функцию щитовидной железы). Данные проведен- 

ТЕ Негшапи. Пе Ведещип» Фон везейдег ТЫюопгасИте- 


ЧкКабоп г Фе РгоШегаНоп 4е$ ЗспИаагйзепое\муеБез, Зсй\ме!. 
мед. \/зевг., 1951, М. 45, $. 1097—1102. 
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ных в нашей клинике и поликлинике испытаний т о 
зались весьма скромными; результат был ПолОжЖител 
ным лишь в легких случаях тиреотоксикоза и › 


терапии тиреотоксикозов этот препарат перспектив = 
имеет. 


Среди производных тиоурацила менее токсичным 
оказался тиомидил (2-тио-4-метил-б-оксипиридин), 6. 
метилтиоурацил (синтезированный в 1946 г. П. Г. Со. 
ковым в Институте эндокринологии), затем этилтиоура- 
цил и пропилтиоурацил, который, по последним литера- 
турным данным, оказался более эффективным. 

Наши клинические и поликлинические наблюдения 
над терапевтическим действием 6-метилтиоурацила по- 
зволяют рекомендовать именно этот препарат как не- 
сомненно эффективный и почти нетоксичный. Доза 
его 0,2 г после еды 3 раза в день (всего на курс до 
22—25 г) с обязательным еженедельным анализом кро- 
ви (лейкопения). 

Нам кажется целесообразным следующий план ле- 
чения б-метилтиоурацилом (при выраженном тиреоток- 
сикозе): первые 2 недели 0,2 г препарата после еды 
3 раза в день, следующие 2 недели 2 раза в день по 
0,2 ги в последующие недели ежедневно 0,2 г после еды 
до использования полной дозы. 

Такой план является, понятно, ориентировочным и 
всегда может быть перестроен в зависимости от тече- 
ния болезни, реакции организма больного на препа- 
рат, токсических проявлений и пр. Нежелательно да- 
вать препарат детям, так как он может вызвать 3а- 
держку роста, что было отмечено наблюдениями на 
молодых крысах и мышах. Задержка роста под влия: 
нием тиоурацила и его производных в значительной 
мере связана с вредным воздействием препарата на 
эозинофильные элементы передней доли мозгового при- 
датка, являющиеся местом образования гормона роста. 
Не следует назначать этот препарат беременным И 
кормящим женщинам. к 

Не подлежат лечению тиоурацилом и его производ- 
ными также и те больные тиреотоксикозом, у которых 
щитовидная железа сильно увеличена, и при узловых 
формах, в результате чего сдавливаются дыхательные 
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этих слу- 
ила железа В 

нием тиоурац авление 
и. Под Е болыше увеличиваться И — ирй 
о стать угрожающим, в особенност 


чая 
хех и зоба жно 
узловых ов лось, лечение тиоурацилом дол 


же указыва случае 
водиться под контролем состава крови. в 
П 


Й итов (нейтро- 
когда намечается падение и а 
следует прерв . 
илов), лечение и. 
ет, что после перер 
аш опыт показывает, т 
о количество нейтрофилов быстро и. 
льнейшем примен 
многих случаях при да ре 
та снижения числа нейтрофилов больше не 2. 
ся. Мы применяли главным образом б-метилтиоур ; 
й ИЧНЫМ. 
который оказался почти нетоксу 
Примером эффективного действия этого препарата 
может служить следующее наблюдение. 


Больная Ф., 43 лет, с тяжелой формой тиреотоксикоза, ком- 
бинированным пороком митрального клапана в стадии декомпен- 
сации и климактерическими явлениями находилась в нашей клини- 
ке со 9/ХТ 1945 г. по 10/1 1946 г. Жаловалась на ‘сердцебиение, 
одышку, похудание, увеличение щитовидной железы, раздражи- 
тельность. 

Наследственность: мать умерла в возрасте 65 лет от выра- 
женного тиреотоксикоза. : 

В анамнезе — корь, сыпной тиф, грипп, частые ангины. На- 
стоящее заболевание началось в 1941 г. Лечилась амбулаторно, 
причем наступило улучшение, С 1945 г. состояние резко ухудши- 
лось, что больная объясняла перегрузкой на работе. 

Объективно: диффузное увеличение щитовидной железы 
П-—-Г\ степени; резкое дрожание пальцев рук; экзофтальм (не- 
резкий), симптомы 'Грефе, Мебиуса, блеск глаз. Застойные хрипы 
в нижних долях легких. Расширение границ сердца в обе сторо- 
ны (на 3 см). На верхушке — систолический и пресистолический 
шум, акцент второго тона на легочной артерии. Пульс 120—140 
ударов в минуту, ритмичный удовлетворительного наполнения. 
Размеры сердца увеличены. Артериальное давление 150/0 мм 
рт. ст. Стул 3—4 раза в сутки, жидкий. Печень увеличена (вы- 
ступает из-под правого подреберья). Основной обмен +67°/о. Вес 
65,5 м Кровь, моча без патологических изменений. | 
ы Е и лечение б-метилтиоурацилом (по 0,2 г 3 ра- 

етании с дипиталисом (0,05 г 3 раза в день). 


осле двухнедельного приема л 
; К екарства состояние больной - 
‘ительно улучшилось. Всего больная за О 


60 дней при 
‘метилтиоурацила. Тиреоток а 
. Ш сическ н т 
ленсащии ат р еские явления и явления деком- 
аст 


Прибавка а ольса Стойко снизилась до 72—80 ударов в минут 
на. к 4,5 кг. Основной обмен с + 67% и 

6. Глазные я Г сы 
Кратились В ы вления резко уменьшились. Поносы 


льнейшем больная в течение 38 дней 


пре- 
не прини- 
а: а 
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а омы 
. = Иа 
мала препарата, но хорошее состояние ее все же держало Ясь = 
оставался 80 ударов в минуту. Щитовидная железа значи Я т 
увеличилась. . зв а Й ежед 
: - 6 аа ия 
Положительный эффект от 6-метилтиоурацила, на. Я? Посл 
блюдавшийся в значительном числе случаев, дает - ‚ пр! 
век, й 
нование рекомендовать этот препарат при лечении _ "вики 
тиреотоксикозов, если только нет противопоказаний. у 6 
В некоторых работах американских авторов подчерки- ты 
валось, что применение тиоурацила и его заменителей ИИ о 
делает уже ненужным оперативное лечение. Однако мы _ НИИ т 
с этим согласиться не можем. Мы наблюдали немало. И ска 
случаев, когда лечение метилтиоурацилом никакого нулоци 
результата не давало и больных приходилось опериро- лись Р 
вать, после чего наступало значительное улучшение = Вы! 
В качестве иллюстрации приведем следующее наше = пении 
наблюдение. ; ли дач 
вл нейше: 
Больная К., 23 лет, незамужняя, поступила в клинику 26/1Х 
1945 г. с тяжелой формой тиреотоксикоза. ЕЕ == тех ж‹ 
Жалобы: сердцебиение, одышка, отеки на ногах, раздражи-_ Наш 
тельность, увеличение щитовидной железы. Наследственность не 1 
отягощена. ‚ 6 Е 
Росла и развивалась нормально. Менструации начались с -мету 
13 лет. В детстве перенесла корь, золотуху, коклюш, свинку, ан- ЦИИ 1 
пину, в 1945 г. — острый суставной ревматизм и хорею. Настоя- сить 
щее заболевание началось с 1941 г. Вскоре после психической го 
травмы (видела, как женщина упала с крыши) заметила увеличе- › СТ 
ние щитовидной железы, появилось «сердцебиение, одышка, раз- 2. 
дражительность. Со времени установления диагноза болезни лечи- нение 
лась микродозами йода. : : Дит 
Объективно: щитовидная железа диффузно увеличена ь 
(ПТ-ГУ степень), плотна. Выражен тремор пальцев рук, экзо- 3. 
фтальм. Резко выражены симптомы Г рефе, Мебиуса, Дельримпль, преп: 
Штельвига. Пульс 120—130 ударов в минуту, ритмичный, удов- = ТИВ 
летворительного наполнения. Размеры сердца в пределах нормы. Н 
Тоны отчетливы. Со стороны других органов и` систем отклоне-_ 4. 
нии от нормы не имеется. Вес при поступлении 67,5 кг, основной и ег 
обмен --23%. з Е 5 
а протяжении 45 дней больная приняла 17,4 г 6-метилтиоу- т 
рацила. Значительного эффекта не отмечалось. Частота пульса ов 
снизилась лишь до 100 ударов в минуту: Глазные симптомы не- бет, 
сколько уменьшились, щитовидная железа увеличилась. Основной лич: 
обмен снизился до 3%, вес больной увеличился до 72 кг. те 
После выписки из стационара больная оставалась под наблю- ЛЕ 
дением врачей клиники еще в тёчение 30 дней. В продолжение ие 
этого времени она принимала ежедневно по 0,2 г препарата (все- Уве. 
го 5,6 г). Общее количество принятого ею б-метилтиоурацила со- Е 
ставляло 23 г. Однако щитовидная железа увеличилась еще боль- ; е 
ще (с ПГ до У степени), вследствие чего появилось стенотическое ` ик 


дыхание; стали возникать тетаноидные приступы (положительные 
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рав- 
востека И Труссо). Содержание кальция в крови Р 


от т%). Больная вновь посту- 
82 мгф (норма от до Ш \ а Я одкое 


С Под влиянием парати 

Е Й истого 
те о ео течение 15 дней) и приема внутрь хлор 
ое прекратились. 


етаноидные приступы р а 
Е подготовки микродозами йода больная была оперир 


ичем обнаружен большой кольцевой 306. Выписалась из 


та д ОЛ 1946 г. в хорошем состоянии. 


у больных Ф. и К. токсических явлений и Е 
НИИ 6-метилтиоурацилом не наблюдалось. при => 
нии тиоурацилом токсические явления отмечались Ч — 
и сказывались главным образом в лейкопении : - 
нулоцитопении. Другие токсические признаки на с. 
лись редко. Случаев отравления препаратом не было. 

Выше уже говорилось, что при появлении неитро- 
пении и лейкопении мы на несколько дней прекраща- 
ли дачу препарата и изменения в крови исчезали. В даль- 
нейшем при повторном лечении 6-метилтиоурацилом 
тех же больных изменения в крови У них не наступили. 
Наш материал позволяет сделать следующие выводы. 

|. Хотя в эксперименте на животных тиоурацил и 
6-метилтиоурацил безусловно вызывают блокаду функ: 
ции щитовидной железы, однако механически перено- 
сить результаты биологического испытания на больно- 
го, страдающего тиреотоксикозом, нельзя. 

2. При выраженных формах тиреотоксикоза приме- 
нение тиоурацила и его производных обычно не приво- 
дит к излечению, но дает иногда длительные ремиссии. 

3. При легких формах тиреотоксикоза лечение этим 
препаратом в большинстве случаев оказывается эффек- 
ТИВНЫМ. 

4. Встречаются больные, резистентные к тиоурацилу 
и его производным. 

5. Противопоказанием к применению этих препара- 
тов служат: заболевания печени, почек, сахарный диа- 
бет, резкое увеличение щитовидной железы, а также на- 
личие в ней больших узлов, которые сдавливают дыха- 
тельные пути, так как под влиянием метилтиоурацила 
и его производных указанные узлы могут еще больше 
увеличиться. 
ре Собкоджыя осторожность при лечении тиреоток- 
Я Е его производными вследствие 
копении; 6) р ия токсических симптомов: а) лей- 

у ранулоцитопении; в) диспепсических яв- 
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температуры; д) болей в мышцах, костях, суставах; 
е) сыпи (чаще всего крапивницы) ; ж) желтухи: 
3) большого увеличения щитовидной железы. 

7. В тяжелых случаях тиреотоксикоза применение 
тиоурацила и 6-метилтиоурацила не устраняет необ- 
ходимости оперативного лечения. Операция непосрел. 
ственно после применения препаратов тиоурацила’  со- 
пряжена со значительными кровопотерями, видимо, в 
результате влияния этих препаратов на мельчайшие 
сосуды железы. Если же после лечения метилтиоура- 
цилом в целях подготовки к операции давать больному 
микродозы йода, то кровоточивость, вызванная метил- 
тиоурацилом, устраняется. 

8. На узловые формы зоба у больных тиреотоксико- 
зом препараты тиоурацила действуют значительно сла- 
бее, чем на диффузные формы его. 

9. Тиоурацил и 6-метилтиоурацил действуют почти 
одинаково, но последний является менее токсичным. 

10. Применяемая нами доза (см. выше) является 
ориентировочной и может быть изменена в зависимо- 
сти от состояния больного и от того, как он переносит 
препарат. 

11. Не следует давать метилтиоурацил детям (в эк- 
сперменте препарат вызывает задержку роста), бере- 
менным и кормящим матерям, так как установлено, что 
производные тиоурацила выделяются с молоком мате- 
ри в высокой концентрации. 

Что касается токсичности этих препаратов и зави- 
симости токсичности от величины дозы, то в этом отно- 
шении обращает на себя внимание работа Пульвера и 
Спилльмана'. У больной 21 года с тиреотоксикозом 
через 22 дня после начала приема относительно ма- 
леньких доз метилтиоурацила (всего больная приняла 
4,075 г препарата) развился агранулоцитоз, а у другой 
больной 69 лет агранулоцитоз появился после двухлет 
него лечения очень маленькими дозами метилтиоура- 
цила. Благодаря принятым мерам (переливание крови, 
прекращение дачи препарата) больные выздоровели. 

Имеются также указания на возникновение аграну- 





т \/. Ри[уег и. У. $р!11 тапп. Аегапшосуфюзе ип Ме!- 
ВуНЫЬоигасИ. ЗсН\ге!2. те4. \зсВг., 1953, М. 23, $. 538—539. 
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при лечении тиреотоксикозов менее токсичным 
щита г пропилтиоурацилом. 

препаРи подения этих авторов представляют для нас 

а й интерес и потому, что полностью подтвержда-= 


НИЙ точку зрения 0 возможности возникновения 
. анулоцитоза независимо от величины дозы и ДлЛИ- 
и ности приемов метилтиоурацила. 


Во избежание возникновения агранулоцитоза, борь- 
ба с которым далеко не всегда так успешна, как это 
имело место в наблюдениях Пульвера и Слилльмана, 
следует при лечении даже маленькими дозами (по 
0,025 г на прием 1—2 раза в день) тщательно и систе- 
матически следить за составом крови на протяжении 
всего времени приема больным этого препарата. Конт= 
роль за кровью следует проводить еженедельно, не по- 
лагаясь на то, что при повторных анализах крови в 
первые недели приема препарата не отмечено откло- 
нений от нормы. 

Дистиреозы (сочетание тиреотоксических и гипоти- 
реозных признаков) наблюдаются вообще редко, но 
после введения тиоурацила и б-метилтиоурацила в прак- 
тику лечения тиреотоксикозов они стали встречаться ча- 
ще в результате торможения функции щитовидной желе» 
зы этими препаратами. Нам пришлось. даже видеть 
несколько случаев стойкого гипотиреоза, развившегося 
после лечения тиреотоксикоза метилтиоурацилом. 

За последнее время мы с успехом проводили ле- 
= всех (по тяжести проявлений) форм тиреотокси- 
не комбинируя микродозы йода с небольшими доза- 

метилтиоурацила по следующей прописи. 
Вр. То4! рим 0,02 
Ка! фо4аН 0,2 
Тлаинпай 0,4 
Рих. 101. ОавНашз 1,0 
Мепуюонгасй! 2,0 
Ех. её ршу. ГлаирчИае 


9. 3 р м М: 40 
05. По { пилюле 2 раза в день после еды 


я проводили три таких курса опять-таки под конт- 
ски состава крови и с учетом возможных токсиче- 
и ое препарата. 2 
ее. как известно, снимает «зобогенный» эффект 
йода раните Указанная комбинация микродоз 
метилтиоурацилом в большинстве случаев дава- 
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ла отличный результат. Препараты 


чаются в рецепт лишь при соответс 
НИЯХ. 


Наш опыт показал, что такое комбини 
чение йодом и метилтиоурацилом в мален 
перерывами в 10 дней, вопреки мнению некоторых ав. 
торов, представляет известные выгоды не Только лото- 
му, что здесь предусматривается профилактика изме. 
нений, могущих возникнуть в объеме ЩИТОВИДНОЙ Же. 
лезы, но и потому, что здесь комбинируются терапев- 
тические свойства йода и метилтиоурацила. 

Важно еще раз подчеркнуть, что и при таком ле. 
чении необходимо тщательно следить за составом бе- 
лой крови, так как даже маленькие дозы метилтиоура- 
цила могут вызвать лейкопению и гранулопению. 

Рентгенотерапия. Вопрос о показаниях к 
рентгенотерапии и ее эффективности при тиреотокси- 
козах нельзя считать окончательно решенным. 

Терапевты обычно склоняются к применению тера- 
певтических методов, о которых мы достаточно под- 
робно говорили выше; хирурги, естественно, рекомен- 
дуют в большинстве случаев хирургический метод, а 
рентгенологи — лечение рентгеновыми лучами. 

Последний метод является как бы промежуточным 
между лекарственной терапией и оперативным лече- 
нием. Вопрос о том, каких больных следует подвергать 
рентгенотерапии, очень сложен, и прежде всего пото- 
му, что методика этого способа лечения тиреотоксико- 
зов разработана, на наш взгляд, еще недостаточно. 
Точная дозировка рентгеновых лучей крайне трудна. 
Иногда даже небольшие дозы оказывают слишком 
сильное действие. Описаны случаи, да и мы их наблю- 
Дали, когда даже осторожная рентгенотерапия приво- 
дила к микседеме. Оказывалась ли слишком чувстви- 
тельной к рентгеновым лучам щитовидная железа боль- 
ных, или же дозировка была чрезмерной — решить 
трудно. Правда, не следует забывать, что тиреотокси- 
козы по своему естественному течению могут перехо- 
дить в микседему и без всякого лечения. . Е. 

Ряд рентгенологов указывают, что по своей эффек- 
ТИВНОСТИ рентгенотерапия по краинеи мере не ей 
пает хирургическому лечению, чего мы на основа ва 
своего клинического материала подтвердить не можем. 


дигиталиса ЛК 
твующих показа. 
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При лечении рентгеновыми лучами некото 
рекомендуют одновременно облучать и зо 
зу. Целесообразность этого мероприятия о 
нительной. 

К сожалению, результаты рентгенотерапии при ти- 
реотоксикозах расцениваются разными авторами раз- 
лично. Составить сколько-нибудь определенное пред- 
ставление об эффективности этого метода трудно, так 
как тяжесть заболевания и отдельные его проявления 
у больных тиреотоксикозом всегда различны. Статисти- 
ческие данные не всегда однородны, так как нередко к 
базедовой болезни относят различные по тяжести фор- 
мы тиреотоксикоза. 

Наш материал заставляет относиться скептически к 
литературным данным, согласно которым при рентге- 
нотерапии едва ли не в 50% случаев наблюдается пол- 
ное выздоровление, в 15—20% — неудача, а в осталь- 
ных случаях — улучшение различной степени. Моравиц 
редко наблюдал полное выздоровление под влиянием 
рентгенотерапии, а улучшение отмечал только в 50% 
случаев (цит. по Иоресу). На основании наших наблю- 
дений мы приходим к такому же выводу. 

Мы привели эту сводку, чтобы еще раз подчеркнуть, 
что рентгенологи относятся к своему методу востор- 
женно, терапевты — скептически, а хирурги — отрица- 
тельно. 

На основании своего материала мы приходим к Вы` 
воду, что рентгенотерапия может проводиться в сле- 
дующих случаях. 

1. При легких, но 
тиреотоксикоза. 

2. При тиреотоксикозе у люд 
ста или у лиц со слабым сердце 
комендовать операцию. 


рые авторы 
бную желе- 
стается сом- 


длительно протекавших формах 


ей преклонного возра- 
м, которым нельзя ре- 


лений тирео- 
. годами длящихся ЯВ 
3. При наличии год ной формы его, если 


токсикоза после лечения выражен 

они не поддаются терапевтическим а опе- 
4. У больных тиреотоксикозом, ЕЕ ВИА, 

ративному воздействию без вы ИЕ еотоксико- 
5. У больных с выраженной формой тир 

за, которые отказываются от операция. 
6. При неоперабильных случаях Р 

железы. 


ка щитовидной 
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7. В случаях рака щитовидной железы, когда при 
операции не могла быть удалена вся опухоль. 

8. В случаях, когда вся щитовидная железа удаль. 
на, но есть основание подозревать наличие метастазов 
в окружающих лимфатических узлах. 

Независимо от отношения к рентгенотерапии тирео- 
токсикоза обходиться без нее, как это видно из всего 
изложенного, нельзя. 

Исходя из того что в соответствии с гинофизарной 
теорией тиреотоксикозы могут возникать в результате 

› избыточной продукции тиреотропного гормона, было 
предложено подвергать облучению и мозговой прида- 
ток; результаты, по литературным данным, были впол- 
не удовлетворительными. Насколько это целесообраз- 
но, пока с уверенностью сказать нельзя. Некоторые 
авторы (М. И. Неменов, А. М. Югенбург) сообщают 
о хороших результатах. Так, очень хорошие результа- 
ты лечения выраженной формы тиреотоксикоза рентге- 
новыми лучами были получены А. М. Югенбург 
(450 больных тяжелой формой тиреотоксикоза, срок 
наблюдения свыше 5 лет). Под влиянием рентгеноте- 
рапии 251 больной (58,65%) полностью выздоровел, у 
169 (36,5%) отмечено значительное улучшение; в 
остальных случаях, по-видимому, эффекта не отмечено. 

Собственного опыта у нас в этом отношении нет. 
Облучение мозгового придатка (и межуточного мозга), 
на наш взгляд, быть может, и целесообразно при цент- 
ральных формах тиреотоксикоза, но, разумеется, совер- 
шенно неуместно при тиреотоксических проявлениях 
обусловленных аденомой щитовидной железы (случаи 
так называемой тиреотоксической аденомы) и раковым 
ее поражением (когда операция возможна), дающим 
тиреотоксический синдром. Подобным больным безус- 
ловно показано оперативное лечение. 

Отсюда ясно, что нельзя говорить о рентгенотера- 
пии тиреотоксикоза (в частности, об облучении мозго- 
вого придатка и межуточного мозга) вообще, а надо 
иметь в виду лишь определенную группу больных, у 
которых при помощи этого метода можно добиться со- 
ответствующих результатов. 

В своей монографии, посвященной вопросу рентгено- 
терапии через воздействие на нервную систему, 
М. И. Неменов сообщает о 680 лицах, страдающих ба- 
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зедовой. болезнью; у 480 из них была тяжелая форма 
заболевания '. У одних больных производилось облуче- 
ние только межуточного мозга, а у других — шеи и 
области межуточного мозга, наконец, у третьих — толь- 
ко области шеи. Автор считает, что независимо от того, 
какая область облучается, «эффект лечения наступает 
в результате воздействия рентгеновых лучей на центры 
вегетативной нервной системы. В одном случае — это 
высшие центры вегетативной нервной системы, в дру- 
гом — это шейные симпатические узлы и элементы ве- 
гетативной нервной системы, заложенные в самой щи- 
товидной железе (интрамуральные элементы)». 

Результаты, полученные М. И. Неменовым, несом- 
ненно, заслуживают внимания, но требуют тщательной 
проверки. 

Оперативный метод лечения. Наиболее эф- 
фективным методом лечения тяжелых форм (узловых) 
тиреотоксикоза — бесспорно является оперативный. 
В этом мы могли убедиться на нашем большом мате- 
риале. 

Среди применявшихся способов оперативного лече- 
ния тиреотоксикоза наилучшим является одномомент- 
ная субтотальная резекция. Выбор метода в каждом 
случае зависит от хирурга. 

Успех хирургического вмешательства определяется 
тщательностью предоперационной подготовки и совер- 
шенством техники операции. 

Что касается предоперационной подготовки, то при- 
меняющийся нами один из методов лечения (микродо- 
зы йода в сочетании с люминалом, дигиталисом, инсу- 
лином, покоем, полноценным питанием и пр.) является 
в то же время и наилучшей подготовкой к опера- 
ции. Наш опыт применения тиоурацила и его производ- 
ных при лечении тиреотоксикоза показал, что в тех слу- 
чаях, когда эффекта не наблюдается и больных прихо- 
дится оперировать, операция оказывается довольно 
кровавой, видимо, в результате токсического ВЛИЯНИЯ 
тиоурацила (и его производных) на мельчайшие Аа 
ды щитовидной железы. Если же после неудачного 
тиоурацилового лечения мы проводили терапию микро- 





1 М И Неменов. Рентгенотерапия через воздействие на 
нервную систему. Л., 1950.. 
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кой подготовки операция была уже менее кровавой, 
Длительность подготовки обычно 2—3 недели. Без это- 
го оперировать больных. тиреотоксикозом нельзя, За 
последнее время О. Т. Жукова ! использовала для пред» 
операционной подготовки мерказолил (1-метил-2-мер- 
каптоимидазол) с хорошим результатом. Само собой 
разумеется, что прежде чем оперировать больного, его 
не только тщательно подготавливают, но и обследуют 
с целью определить возможный исход операции. Каж- 
дого больного исследуют, в частности, и с точки зре» 


ния возможности наличия у него зфафиз {пуписо-1утрва- 


Исиз, так как подобное состояние всегда представляет 
некоторую опасность. 

Выше мы уже указывали, что каждый больной тиз 
реотоксикозом подозрителен в этом отношении, и на 
операции мы едва ли не всегда видим гиперплазиро» 
ванную зобную железу. Таким образом, практически у 
каждого больного с выраженным тиреотоксикозом можз 
но предполагать зфафиз уписо-[утрваНсиз, что, одна- 
ко, не останавливает нас перед оперативным лечением 
в тех случаях, когда оно безоговорочно показано. 

Ряд авторов рекомендуют йодистую предоперацион- 
ную подготовку дополнять облучением зобной железы 
рентгеновыми лучами, в особенности в тех случаях, 
когда наблюдается выраженный относительный лимфо* 
цитоз (выше 35—40%). Раныше мы применяли этот 
способ, но теперь оставили его, так как никакой суще- 
ственной разницы в исходе операции не отмечали 
(рис. 11 и 12). ‚ 

Наш оперативный материал охватывает около 
2000 больных с выраженной формой тиреотоксикоза 
(из них 20 детей в возрасте до 14 лет). Операции под- 
вергались только больные с тяжелой формой тиреоток- _ 
сикоза, у которых эффект от терапевтического лечения 
был ничтожным. Результаты операций были, как пра* 
вило, превосходными, что подтверждается длительным 
последующим наблюдением. Общая смертность состав» 
ляла не более 0,4% (О. В. Николаев). 


'! О. Т. Жукова. Предоперационная подготовка больных 
тиреотоксикозом антитиреоидными препаратами. Советская меди- 
цина, 1958, № 6, 
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дозами йода (в сочетании с люминалом), то после та: 














В нашей клинике применялась только местная ин- 
фильтрационная анестезия новокаином. 

Вскоре после операции исчезают все мучительные 
проявления болезни — симптомы со стороны внутрен- 
них органов, нервной системы, эндокринного аппарата 
Процессы обмена нормализуются. Как правило, наблю- 








1 

Рис. и. Больная 28 лет. Тя- Рис. 12. Та же больная, что 

желый тиреотоксикоз (до и на рис. 11, вскоре после 
операции). операции. 


дается нарастание веса, резко снижается основной об- 
мен, значительно улучшаются состав крови, общее со- 
стояние и самочувствие больного. 

Сопоставляя результаты всех других методов лече- 
ния выраженных форм тиреотоксикоза с результатами 
хирургического метода, объективный клиницист не мо- 
жет не признать преимущества последнего (легкие фор- 
мы тиреотоксикоза операции не подлежат). Ни один 
метод лечения тяжелого тиреотоксикоза (узловых 
форм), по нашим наблюдениям, не дает таких рази- 
тельных результатов, как операция, и не только У 
взрослых, но и у детей. 

Как уже указывалось, с 
шей клинике было 20 детей. Все они 


реди оперированных в На” 
выздоровели. Са- 
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мой маленькой больной, страдавшей тяжелой формой 
тиреотоксикоза, было около 7 лет (рис. 13 и 14). Рмой 

Кого же следует оперировать? 

По нашему мнению, все больные тяжелой формой 
тиреотоксикоза подлежат операции, если предваритель. 
ное терапевтическое лечение, в том числе Л® и произ. 
водными тиоурацила, не дает эффекта. На этом схо- 
дятся мнения решительно всех клиницистов. 





Рис. 13. Больная 6 лет 10 ме- Рис. 14. Та’ же больная, что 
сяцев с выраженной формой и на рис. 13, через год по- 
тиреотоксикоза (до опера- ‚ сле операции. 

ции). 


Таким образом, при лечении тяжелой формы тирео- 
токсикоза (узловые формы) на первом месте стоит 
хирургический метод. В этих случаях операция, по на- 
шему мнению, не только строго показана, но и не мо- 
жет быть заменена ни одним из других существующих 
способов лечения, : 

Некоторые авторы значительно расширяют показа- 
ния к оперативному вмешательству. По мнению Бауэ- 
ра, операция показана: 1) при механическом сдавле- 
нии трахеи зобом; 2) при выраженной форме тиреоток- 
сикоза, если 2— 3-месячное лечение не дало желаемого 
результата или если за ‘это время состояние больного 
ухудшилось; 3) в легких случаях с узлами в щитовид- 
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ой железе (тиреотоксические аденомы), если б-месяч- 
а терапевтическое лечение не дало значительного 
лучшения. С последним выводом мы согласиться не 
можем. При наличии тиреотоксической аденомы опера- 
ия должна быть безотлагательной. 

Больных © выраженной формой тиреотоксикоза в це- 
лях сохранения запасных сил сердца и предупрежде- 
ния тяжелых последствий тиреотоксического воздей- 
ствия на сердце, печень ч-друтие органы следует 
оперировать (после предварительной подготовки) как 
можно раньше, если другие методы лечения не дали 
результата. 

Мнение некоторых хирургов, что предварительная 
рентгенотерапия ведет к сращениям, мешающим опе- 
рации, преувеличено. Ранее проведенная рентгенотера- 
пия не может служить препятствием к операции, если 
она вообще показана. 

Такое наше отношение к оперативному методу лече- 
ния было совершенно объективным, так как до послед- 
него времени оперативный метод был в сущности един- 
ственно обеспечивающим если не выздоровление, то 
значительное улучшение в состоянии больного тирео- 
токсикозом. 

Конечно, при такой оценке хирургического метода 
лечения тиреотоксикозов принималась во внимание 
и возможность рецидива болезни, И послеоперационная 
смертность в незначительном проценте случаев даже при 
совершенной технике операции. 

Сопоставляя результаты хирургического и терапев- 
тического метода лечения тиреотоксикозов, мы должны 
были признать преимущество первого, так как В тяже- 
лых случаях заболевания, когда терапевтический к 
почти ничего не давал, хирургический В большинстве 
случаев спасал больному жизнь И возвращал ему здо 
ровье. 3 
За последние годы все более широкое ратио. 
нение получает метод лечения Я ействия 
втивным водом” (1). СШ а заанием бета- 
препарата заключается В гибели под аа щитовидной 
радиации клеток фолликулярного ыы ирует большую 
железы, которая избирательно КОНТ) введенной 
часть (при тиреотоксикозах — 79 


внутрь Ге) 131. 
утрь дозы 107 
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ных, страдавших тяжелыми и средней тяжести фор, 
ми тиреотоксикоза. } 

Среди этих больных было 13 человек с 
тиреотоксикоза после произведенных ранее операций 
субтотальной тиреоидэктомии (одна больная ‘подверг. 
лась операции 2 раза и одна больная перенесла 4 опег. 
рации на щитовидной железе по поводу упорно реци- 
дивировавшего тиреотоксикоза). 

Возраст больных, леченных радиоактивным йодом, 
колебался от 15 до 66 лет, но большинство больных 
(125 человек) было в возрасте от 20 до 50 лет. Е 

Результаты лечения у 102 больных через 4 месяца 
после введения радиоактивного йода следующие: пол- 
ное излечение тиреотоксикоза наступило у 91 челове: 
ка (89,2%), значительное улучшение (сохраняются еще 
легкие остаточные симптомы  тиреотоксикоза) —у 
| человек (10,8%). К полностью излеченным относи- 
лись те больные, у которых исчезала тахикардия и ча- 
стота пульса после лечения не превышала 72—76 уда- 
ров в минуту, нормализовался вес тела, исчезал тре- 
мор рук и повышенная потливость, снижался до нормы 
основной обмен. 

Итоги лечения радиоактивным йодом 360 больных 
тиреотоксикозом в нашей клинике с 1954 по 1957 г. 
были суммированы А. А. Атабеком. Полное излечение из 

/ 327 больных было достигнуто: у 184 — однократным 
введением внутрь Л3!, у 109 — после двух приемов 
ЛИ, у 25 — после трех приемов 131, у 8 — после четырех 
приемов Л3!, у одного больного — после 5 приемов Л3'. 
Поскольку повторно ЛЗ! вводили не ранее чем через 
2 месяца, время, потребовавшееся для излечения боль- 
ных, составляло 2 месяца у 564% больных, 4 месяца — у 
33% иот 6 до 10 месяцев —у 11% больных. ^ 

У 12 больных, несмотря на многократные повторные 
введения Л3' (у 3 больных два раза, у 7— три раза, 

у 2 — четыре и пять раз), не удалось достичь полного 
устранения симптомов болезни и, хотя состояние их 
значительно улучшилось, все же имеются остаточные 
симптомы легкого тиреотоксикоза у 16 больных, после 
лечения Л?! наступил гипотиреоз (у 5 — временного 
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актера), ваконец, 2 больных подверглись операции 
тотальной тиресидэктомии и 3 умерли до на- 
тупления лечебного действия Л\ от инфаркта мио- 
кард пневмонии и  тиреотоксического криза 
(А. А. Атабек). 

Результаты лечения ЛЗ! тиреотосксикоза в нашей 
клинике сведены в табл. 2. 


суб 











Таблица 2 
Итог лечения | Ш % 

Полное устранение симптомов бо- 

ЕАН о о те И 327 90,4 
Переход тиреотоксикоза в гипоти- 

ре 03:2 ооо аа 16 4,6 
Остаточные симптомы легкого ти- 

реотоксикоза: -/:. : че 12 3,5 
Подверглось хирургическому лече- 

НИЮ С-В 2 0,6 
Умело и чо гов 3 0,9 


Тщательно проведенные А. А. Атабеком клиниче- 
ские наблюдения позволили нам сделать следующие 
выводы: 

1. Лечение тиреотоксикоза 
излечить 90% больных. 

2. Узловые формы тиреотоксикоза подлежат опера- 
тивному лечению. 

3. Дети до 16 лет, беременные и кор 
НЫ, страдающие тиреотоксикозом, не подлеж 
радиоактивным йодом. 

4. Лечебное действие АЕ при тиреотоксикозах вы- 
является не ранее 2—3 недель после его я 
Приблизителено оковы результаты получены 

другими клиницистами-эндокринологами . 


Л дает возможность 


мящие женщи- 
ат лечению 


йода. 
методом фракционного введения радиоактивно К Модестов 
эндокринологии и гормонотерапии, 1958, № 6; 2. ^^ „диоактивного 
и В.Р. Клячко Терапевтическое применение Р 
о (Л\) при  тиреотоксикозе. Медицинс 


радиология, 


10$ 











Более отдаленных результатов (свыше 3 лет 


блюдения у нас пока нет. ) на. 


Применявшиеся дозы радиоактивного йо 
лись в зависимости от величины зоба и тяжести тирео- 
токсикоза от 6 до 8 шс (разовые дозы). В тех слу, 
чаях, когда после первой дозы радиоактивного Йода 
не наступало Толного излечения, повторное введение 
Л производилось не ранее чем через 2 месяца после 
приема первой дозы. 


Имеются сторонники и дробного применения .радио- 
активного йода. Среди отечественных авторов мы мо- 
жем указать на работы В. Р. Клячко, например его 
статью «Лечение тиреотоксикоза методом фракционно- 
го введения радиоактивного йода» (см. журнал 
«Проблемы эндокринологии и — гормонотерапии», 
1958, № 6). 

В течение первых 2 недель после приема радиоак- 
тивного йода в состоянии больных, как правило, ника- 
ких объективных изменений не наступает. Первые при- 
знаки улучшения в большинстве случаев появляются 
на 3-й неделе после приема радиоактивного йода: 
уменьшается частота пульса, нарастает вес тела, умень- 
пгаются размеры зоба, исчезает потливость и дрожание 
рук, повышается мышечная сила. В последнюю очередь 
уменьшаются или полностью исчезают симптомы со сто- 
роны глаз (обычно не ранее чем через 3 месяца после 
введения Л3!). 

Не уступая по эффективности оперативному лече- 
нию, радиоактивный йод обладает по сравнению с ним 
бесспорными преимуществами: полностью устраняется 
смертность, связанная с операцией, все еще составляю- 
щая от 0,4 до 3%, а также не наступают такие после- 
операционные осложнения, как тетания и парез голосо- 
вых связок. Число больных, у которых после лечения 
радиоактивным иодом тиреотоксикоз переходит в ГиИ- 


потиреоз (около 5%), не превышает такового и после 
операций на щитовидной железе. 


да колеба. 


* Согласно инструкции Министерства здравоохранения СССР 
и разъяснению главного государственного санитарного инспектора 
СССР от 5 июня 1957 г. в амбулаторных условиях допускается 
применение радиоактивного йода в дозе, не превышающей 3 тс; 
доза радиоактивного йода от 3 до 6 шс может применяться толь 
ко в условиях стационара. 
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и систематическом наблюдении за больными, по- 
Л зившими т дозы ‘радиоактивного йода, 
не выявлено какого-либо отрицательного действия этого 
метода лечения на кровотворение, функцию почек и 
м "их внутренних органов. Безопасность, простота и 
добство лечения радиоактивным йодом делают его 
методом выбора при терапии определенных форм ти- 
еотоксикоза. Большинство больных могут лечиться 
радиоактивным йодом в поликлинических условиях и 
лишь в наиболее тяжелых случаях, сопровождающих- 
ся декомпенсацией сердца, с наличием отеков, больных 
необходимо госпитализировать. Лечение больных Ти- 
реотоксикозом радиоактивным йодом противопоказано 
при беременности и лактации, при больших зобах, 
спускающихся за грудину и частично стенозирующих 
трахею, узловых зобах, при тиреотоксияеских аденомах, 
когла единственно рациональным методом лечения 
остается оперативное вмешательство, И У детей до 
16 лет. 

Результаты лечения радиоактивным йодом тирео- 
токсикоза за 1954—1957 гг. нашей клинике подытоже- 
ны в монографии А. А. Атабека «Радиоактивный йод 
в терапии тиреотоксикозов» (Медгиз, 1959). 

Курортные факторы лечения больных 
тиреотоксикозом. Курортные факторы играют 
лишь подсобную роль в лечении больных тиреотокси- 
козом. К вопросу о направлении больных тиреотокси- 
козом на курорт нужно подходить с большой осторож- 
ностью. В этом отношении делается немало ошибок. 
Необходимо учесть и то обстоятельство, что боди 
иногда сами едут на курорты и не без вреда для со 
ственного здоровья. д : 

о Воь лечение уместно лишь при легких р 
мах заболевания. Больных © выраженными ое 
мами этого страдания вообще не следует ыы ЕЕ 
на курорты, особенно южные, ив жаркое 1 
время. 


Выбор курортных факторе ь наблюдениям, 
тиреотоксикозом невелик: НЫ И лечением 
лучшие результаты (наряду с лекарст® я на Рижском 
и пр.) отмечаются после пребываый результат 
взморье и в Кисловодске. Благоприя р 
дают осторожно дозируемые нарзанны та 


для больмых 








Улучшение, наступающее в состоян 
больных во время пребывания в го 
следует отнести за счет санато 
чительной степени 
нервной системы. 


В результате пребывания в горных,. лесис 
ностях и на Рижском взморье при соблюде 
тарного режима, лекарственного лечения в 
здоровья этих больных наст 
шение. 


Выбор процедур для этих больных на курорте не- 
велик. Прежде всего они должны избегать инсоляции. 
Термофобия их настолько велика, что не следует де- 
лать даже осторожных попыток в этом направлении. 
Под влиянием инсоляции наступает обычно стойкое 
ухудшение. Нам*не раз приходилось наблюдать, как у 
больных с легкой формой тиреотоксикоза под влиянием 
солнечных ванн (на юге) заболевание переходило в тя- 
желую форму, требовавшую оперативного лечения. 

Очень плохо влияют на больных тиреотоксикозом 
мацестинские и серные ванны. 

Применение тепловых процедур вообще нежела- 
тельно. Особенно плохо больные переносят грязевое 
лечение, и оно, даже при показании к нему по другим 
причинам, недопустимо. Е 

Прохладные обливания, циркулярный душ 
(1/2—1 минута) больные обычно переносят хорошо. 
Душ Шарко влияет на них, как правило, плохо, и его 
не следует назначать. Кроме легких прохладных вод- 
ных процедур и приема лекарств, таким больным на 
курортах приходится довольствоваться климатическим 
лечением и общим санаторным режимом (покой, ра- 
циональное питание и пр.). 

При решении вопроса о том, куда именно следует 
направлять больных тиреотоксикозом, приходится счи- 
таться с их желанием. Море многих возбуждает; дру- 


ях, 
› В зна. 
ИМость 


ТЫХ Мест- 
НИИ сани- 


состоянии 
упает значительное удуч- 


в горных местностях. Раньше предполагали, что боль- 
ных тиреотоксикозом следует направлять именно в г: 
горные местности, где встречается эндемический 306. 
Это малоцелесообразно, и к тому же в районах, энде- 
мичных по зобу, также имеются местные больные с вы- 
раженными формами тиреотоксикоза. 
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Легкая 
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Из та 
больного 
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Таким образом, на курортное лечение следует смот- 
оть как На подсобный фактор в терапии тиреотоксико- 
17". южных курортов наиболее приемлем, как уже 
валось, Кисловодск (за исключением июня—авгу- 
В летние месяцы для этих больных наиболее под- 
ходит побережье Балтийского моря, а лучше всего — 
лесистые места средней полосы. 

Лечение сном. Попытка лечения тиреотоксикозов 
сном оказалась эффективной лишь в легких и частично 
в средних по тяжести случаях. При этом результаты ле- 
чения, судя по нашим наблюдениям, были очень не- 
стойкими. 

По данным Е. П. Тихоновой (Украинский институт 
эндокринологии), результаты лечения 69 больных были 


следующие (табл. 3) 


указы 
ста). 


Таблица 3 





Результаты лечения 


Число 
Форма заболевания больных значитель- | улучше- без 
ное улуч- ние перемен 
шение 





Ка Ея 32 32 = 

Ее 24 21 3 

Е 13 1 9 
Е Е 


Всего | 69 54 


3 


12 3 


о видно, что ни У одного 
) не было достигнуто 
ение микродозами 
и др. при легких 
полное выздоров- 


Из табл. 3 прежде всег 
больного (даже с легкой формой 
выздоровления, в то время как леч 
Йода в сочетании с метилтиоурацилом 
формах тиреотоксикоза нередко дает 
ление. 

_ В качестве снотворных автором рекомендовал, 0 т 
бутал (строго индивидуально) в дозах ыыы 
на прием, но не более 0,8 г в сутки. м тиреоток- 

о нашему мнению, метод лечения еь 
сикозов нецелесообразен. 


8. 
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